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LESIONS ANATOMIQUES DE LA MALADIE DE PICK 
A LA PHASE PREATROPHIQUE 


Jean DELAY, S. BRION (1) et R. SADOUN 


La maladie de Pick se caractérise anatomiquement par une atrophie 
corticale systématisée en certains territoires avec une dégénérescence 
neuronale d’un type particulier. L’atrophie est habituellement le fait 
dominant dés l’examen macroscopique, la lésion cellulaire restant une 
découverte plus inconstante de |’examen histologique. L’intérét de notre 
observation tient 4 ce que, a l’inverse, l’atteinte neuronale est au premier 
plan, contrastant avec la discrétion de l’atrophie. 


HISTOIRE CLINIQUE. 


des Maladies Mentales et de Encéphale pour un « état déficitaire avec appoint confu- 
sionnel en période d’involution présénile 


Mec... Alice, 57 ans, concierge, est hospitalisée le 24 septembre 1952 4a la Clinique 


Les troubles qui ont motivé l’internement ont débuté assez brusquement un mois 
et demi auparavant par un état d’excitation avec confusion mentale. Rapidement la 
malade est mise en observation a | Hépital Henri Rousselle oti les troubles du comporte- 
ment persistent inchangés. Des périodes de semi-mutisme ot l'on ne peut obtenir d’elle 
que des réponses rares et incohérentes alternent avec des périodes de logorrhée confuse 
pendant lesquelies la malade répéte de facon stéréotypée les mots et les questions qu'on 
lui pose, chantonne, gémit, rit et pleure sans motif. Lorsqu’elle est plus calme on arrive 
a mettre en évidence une désorientation et un déficit intellectuel importants. L’activité 
est incohérente, la malade se léve continueliement et erre sans but, chaparde n’importe 
quoi, est trés malpropre. Les réactions sérologiques sont négatives dans le sang 

Dans les antécédents personnels, on retrouve un épisode analogue soigné a la Pitié 
en 1950 et une affection aigué étiquetée encéphalite grippale en 1918. Ilexiste parailleurs 
un appoint éthylique notable 

La malade n'est pas mariée. Il ne semble pas exister d’antécédents psycho-patholo- 
giques familiaux 


1) Attaché de Recherches a l'Institut National d’Hygiéne et Boursier du Fonds 
d’Etudes de la Société Médicale des Hépitaux de Paris. 


REVUE NEUROLOGIOQUVE, Tt. 91, N° 2, 1954 

















82 JEAN DELAY, S. BRION ET R. SADOUN 

Devant la persistance des troubles résistant a toute thérapeuiique, le transfert e1 
service fermé est décidé. 

A lentrée a la Clinique, l’affaiblissement intellectuel est évident. Le facies de la ma- 
lade est inexpressif, comme figé 

L’examen du psychisme est rendu difficile par l’existence de troubles importants 
de Ja compréhension et de expression du langage. Aucun ordre compliqué n'est ex: 
cuté, Les phrases longues ou comportant une alternative ne sont pas comprises et dans 
ce cas Pécholalie est au maximum. En fait il ne s’agit vraisemblablement pas d‘ur 
trouble aphasique vrai mais plutét d’une baisse du niveau intellectuel. Il n'y a pas d 
lexie. Les troubles de expression sont aggravés par l’écholalie. Les réponses lorsqu’elles 
sont correctes et adaptées surviennent d'une facon brusque et explosive. Elles si 
débitees d'une voix monocorde et sans tonalité affective 

ll existe un déficit mnésique considérable, La malade ne sait pas adresse de la ma 
son ov elle a travaillé comme lingére pendant 10 ans. Elle ignore pratiquement tout des 
événements. Le trouble est étendu, portant indifféremment sur les faits anciens ou! 
cents sans disparition chronologique du souvenir. La désorientation persiste inchangé 

L’étude du jugement est rendue difficile par existence des troubles de la compr 
hension, mais il est manifestement altéré. La malade est incapable d’une synthése met 
tale, elle ne peut exprimer un enchainement logique et répond a toutes les questions 
par une phrase unique, Elle peut cependant enchainer des idées simples et, si o1 
demande la date, par exemple, elle regarde le calendrier 

L’affectivité a pratiquement disparu, I] existe, la plupart du temps, un certain de 
d’euphorie niatse, L’agitation est intermittente et souvent stéréotyper fréquemn 
la malade se met a marcher en se frottant les mains avee vigueur 

L’examen neurologique, trés géné par opposition de la malade, montre lexist 
en dehors d'un tremblement fin et continu des extrémités d'une hypertonie plus 1 
quée a gauche qu’a droite. Les réflexes tendineux sont plus vifs a gauch la flexio ! 
du gros orteil est moins franche de ce cété. Les réflexes pupillaires sont normaux | 


Il n’y a pas de signe clinique d’artériosclérose et la tension artérielle est de 12/8 


rrés rapidement l'état de la malade s’aggrave. Elle ne parle bientdt plus spont 
ment et, lorsqu’on lui pose des questions, fixe lexaminateur en répétant simplen | 
le dernier mot ou le dernier lambeau de phrase prononcé, sans déformer les sons | 
Au cours de son séjour dans le service, des examens complémentaires sont demand | 


Le fond d’ceil est normal, Une encéphalographie gazeuse montre une dilatation venti 
culaire prédominante dans les régions frontales mais pas d’images d’atrophie cortical 
La corne occipitale droite n'est pas injectée. L’examen du liquide céphalo-rac! 
dien recueilli au cours de Pencéphalographie révéle Pexistence d'une dissociation albu 
mino-cytologique avee quatre éléments par mm® et 4,9 ¢ p. 1000 d’albumine, une réa 
tion de Pandy trés positive et une réaction de benjoin colloidal du type suivant 
2222. QWOO2.22221, alors que les réactions sérologiques sont négatives. Le tracé électr 
encéphalographique est ininterprétable en raison de lagitation 

Le 11 février 1953, la malade fait une broncho-pneumonie bilatérale. L’évolutio: 
des foyers pulmonaires est favorable, état général semble s’améliorer mais au bout dé 
cing jours s‘installe une monoparésie brachiale droite. Deux jours plus tard ur 
atteinte faciale droite s’ajoute a la monoparésie, la malade devient trés obnubilée 
fievre persiste entre 38° et 39 Des escarres se développent, l'état s’'aggrave progres 
sivement, hémiplégie droite se complete et la malade meurt le 24 février 1953 dans 
lhyperthermie 


ETUDE ANATOMIQUE. 


A examen macroscopique du cerveau on trouve sous la dure-mére deux lames hi 
matiques organisées, situées dans les régions parasagittales en regard des lobes fron 
taux. L’hématome gauche est le plus étendu. Les vaisseaux de la base sont athéroma 
teux. Les lepto-méninges sont épaissies. On ne note pas d’atrophie significative des 
circonvolutions 

A la coupe des hémisphéres on constate une dilatation ventriculaire symétrique 
globale a l'exception de la corne occipitale droite qui est symphysée. Des deux cétés, au 
niveau de la premiére circonvelution frontale et en regard des hématomes sous-durau x 
on trouve un aspect granité de la surface du cortex avec ébauche d’atrophie et une con 
sistance spongieuse de la substance blanche sous-jacente. A la face inférieure du lobe 
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frontal, dans les derniéres circonvolutions temporales, le cortex insulaire et les cornes 
d’'Ammon, on note également une consistance élastique du cortex avec aspect spongieux 
sous-jacent. Dans ces régions, la délimitation nette entre le cortex et la substance 
blanche a disparu. Par contre, la premiére circonvolution temporale, les cortex rolan- 
dique, pariétal et occipital sont normaux. Le putamen et le noyau caudé sont ré- 
duits de volume des deux cétés, Le noyau antérieur du thalamus droit est le siége d’un 
petit hématome bombant sous la surface ventriculaire. Hypothalamus, trone cérébral 
et cervelet sont normaux a la coupe, Cet examen ne semblait done pas confirmer le 
diagnostic de maladie de Pick. 

L’examen microscopique a porté sur toutes les régions de l’encéphale et les colora- 
tions suivantes ont été utilisées : hématéine-éosine, Loyez, Nissl, Soudan, Bielschow- 
sky, Masson et Mallory. 

L’atteinte neuronale est irréguliérement répartie dans le cortex dont l’architecture 
d’ensemble est grossiérement respectée (fig. 1, 2 et 3). Dans les zones lésionnelles, les 
cellules nerveuses ont disparu par place, laissant des ilots désertiques. Un grand nombre 





Fig. 1. — Partie basse du lobe temporal. Coloration de Loyez. Grossissement : 3x 


Pas d’atrophie notable. Limitation imprécise du cortex dans le lobule fusiforme et la circonvo- 
lution de l’hippocampe. Paleur myélinique du noyau amygdalien et de la portion interne du 
centre ovale. Radiations optiques conservées 


de neurones restants sont ballonnés et ont aspect de l'excitation primaire de Niss] 
fig. 4 et 5). Leur cytoplasme est gonflé et montre une chromatolyse centrale. Leur 
noyau est excentré et entouré de quelques corps de Niss! persistants ; parfois méme il 
est en voie d’expulsion. Tous les intermédiaires existent entre le stade de début ot la 
cellule est légérement ballonnée et le stade extréme ot il ne persiste plus qu'un large 
sac protoplasmique gonflé 4 contenu finement granuleux, Exceptionnellement on peut 
voir des cellules gonflées bourrées de vacuoles. Dans la plupart des neurones l'image 
claire centrale se continue sans transition vers la périphérie ot. persistent encore quel- 
ques corps de Nissl. Dans certains d’entre eux cependant, on a l'impression d'une in- 
clusion hyaline centrale séparée du reste du cytoplasme. Ces inclusions ne contiennent 
que peu ou pas de graisse neutre ; elles ne sont pas argentophiles, sauf dans le champ 
de Sommer ow elles sont fortement imprégnées au Bielschowsky (fig. 7). A cété de ces 
images prédominantes, on observe dans les couches superficielles des aspects de 
rétraction et d’atrophie cellulaire (fig. 3). Parallélement a la destruction des éléments 
nobles, il existe une importante gliose dans l'ensemble du cortex y compris la cou- 
che moléculaire. 

La répartition des lésions dans le cortex est trés irréguliére, mais elle est symétrique 
et correspond a Ja topographie observée dans la maladie de Pick. Les régions les plus 
touchées sont les cireonvotutions frontale supérieure et orbitaires, la troisiéme circon- 
volution temporale, le lobule fusiforme, le gyrus de hippocampe, la pointe temporale 
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et Vinsula. Les lésions cellulaires sont particuliérement importantes au niveau des 
couches superficielles et notamment de la troisiéme couche. Parfois tous les neurones 
ont disparu dans celle-ci, lui donnant alors un aspect spongieux avec prolifération des 
sapillaires. Dans les couches profondes on observe de nombreux aspects de gonflement 
irréguliérement disséminés au milieu de cellules normales. On est d’ailleurs frappé par 








Fig. 2. — Corter temporal. Hématéine-éosine. Grossissement : 27x. 


Stades différents des lésions dans deux cireonvolutions adjacentes. A gauche, gyrus de l’hippo- 
campe : spongiose et prolifération vasculaire dans Jes couches superficielles. A droite, lobule 
fusiforme : lésions moins avancées 


linégalité des lésions qui varient considérablement d’intensité entre deux zones voi- 
sines (fig. 2). Au niveau des deuxiéme et troisiéme circonvolutions frontales et de la 
deuxiéme temporale, l’atteinte est plus discréte. Ici, des zones presque normales al- 
ternent souvent avec d’autres ou les aspects ballonnés sont nombreux. On y rencontre 
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la méme prédominance des lésions dans les couches superficielles. Quelques rares neu- 
rones gonflés sont visibles dans la premiére circonvolution temporale et la deuxiéme 
circonvolution pariétale. La plus grande partie du cortex pariétal, le cortex moteur et 
le cortex occipital sont normaux. 

L’hippocampe et le noyau amygdalien sont le siége de lésions importantes (fig. 6, 
7 et 8). Peu de cellules ont disparu dans la corne d’Ammon, mais dans le champ de Som- 
mer et le présubiculum tous les neurones ont un cytoplasme gonflé avec noyau latéra- 
lisé et un grand nombre d’entre eux contiennent des inclusions argentophiles ; celles- 





Fig. 3. — Cortex frontal. Coloration de Nissl. Grossissement : 75x. 
Couches superficielles : raréfaction neuronale ; rétraction des neurones restants. Couches pro- 
fondes : nombreuses cellules gonflées. Gliose diffuse. 


ci ont aspect d’un large bloc, brun-pale, homogéne ou plus rarement serré de fines 
vacuoles (fig. 6 et 7). Dans le subiculum et le gyrus dental, les altérations cellulaires 
sont trés rares. Le noyau amygdalien montre des lésions dans ses portions basales et 
latérale : la myéline y est trés pale et beaucoup de cellules ont disparu ; les cellules 
restantes sont pour la plupart gonflées et en voie de chromatolyse (fig. 8). Ilexiste de 
plus une gliose considérable. A lopposé, l’'atteinte du noyau central est discréte. 
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Fig. 4. — Pointe du lobe temporal. Coloration de Niss]. Grossissement : 360x. | 
Neurones gonflés dans la cinquiéme couche. 

| 





Fig. 5 


— Pointe du lobe temporal. Coloration de Nissl. Grossissement ; 1380x, 


Neurone ballonné, chromatolyse centrale, noyau excentré 
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Le centre ovale est partiellement démyélinisé dans les lobes frontaux et temporaux, 
Cette altération myélinique est plus marquée au centre, elle respecte généralement les 
fibres en U, sauf en regard des zones corticales les plus atteintes comme le lobule fusi- 
forme ou les circonvolutions orbitaires (fig. 1). La capsule extréme est presque entiére- 
ment démyélinisée. Dans toutes ces régions on observe une gliose diffuse qui est par- 
ticuliérement intense dans le corps calleux et plus irréguliérement accusée dans les 
fibres en U. Le putamen et le noyau caudé sont globalement réduits de volume, 
Beaucoup de grandes cellules ont disparu ou sont ballonnées et il existe une gliose 





Fig. 6 Présubiculum. Coloration de Nissl. Grossissement ; 360x. 


Stade de début du gonflement cellulaire 


modérée, A Topposé le globe paie est normal. Thalamus, hypothalamus, tronc céré 
bral et cervelet ne présentent pas de lésions cellulaires. 

L."examen microscopique confirme enfin que les hématomes sous-duraux sont an- 
ciens, tout en comprenant des zones d'hémorragies fraiches. Il révéle l’existence de lé- 
sions diffuses d’athérome et d’artériosclérose dans les hémisphéres. Les espaces péri- 
vasculaires dans la substance blanche sont trés élargis et parsemés de macrophages 
chargés d’hémosidérine. L’hémorragie du noyau antérieur du thalamus droit est ré- 
cente et présente un début d’organisation a sa périphérie 


"6 
Du point de vue clinique, l’observation de notre malade est celle d'une 
démence organique présénile. Du point de vue histologique les lésions 
cérébrales sont trés évocatrices de la maladie de Pick, puisque dans les 
zones de prédilection habituelles, la plupart des neurones montrent des 
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aspects de ballonnement aux stades les plus divers. Toutefois, l’absence 
d’atrophie corticale 4 l’examen macroscopique est un fait inhabituel. 

Pour la majorité des auteurs, en effet, le diagnostic anatomique de la 
maladie de Pick repose essentiellement sur l’existence de zones circons- 
crites d’atrophie et accessoirement sur la présence dans celles-ci de cel- 
lules nerveuses ballonnées et contenant parfois des inclusions argento- 
philes. Alzheimer, dans sa description princeps de 1911, pensait que ce 
gonflement des neurones traduisait la présence de boules argentophiles 
dans les cellules. Onari et Spatz puis Braunmuhl ont souligné ultérieure- 
ment l’inconstance de telles inclusions. De nombreux auteurs parmi les- 
quels Guillain Bertrand et Mollaret, Guiraud et Ey, Guiraud et Caron, 
ne les ont pas retrouvées. D’autres, comme Urechia ou Ferraro et Jervis, 
n'ont noté ces inclusions que dans la corne d’Ammon. Nous les avons, 
nous-mémes, observées uniquement dans cette formation. Il semble done 
que le double aspect de gonflement cellulaire et d’inclusion argentophile 
ne soit réalisé que partiellement et dans des zones de prédilection, |'élé- 
ment le plus constant restant le simple gonflement. Cet aspect de bal- 
lonnement cellulaire, si évocateur de la maladie de Pick, n’est cepen- 
dant pas toujours noté et ses relations avec l’atrophie sont variables 
Malamud et Boyd, Lowenberg, ne le trouvent pas dans des zones pour- 
tant trés atrophiques. Ferraro et Jervis, dans deux cas, signalent l’abon- 
dance des cellules ballonnées dans des régions peu atrophiques et | ur 
absence ou presque dans les zones les plus touchées. Schneider a, en 
1928, établi une corrélation entre le gonflement cellulaire et lacuilé de 
’évolution. Braunmuhl a suggéré, aprés lui, que cette altération neu- 
ronale représente peut-étre un stade évolutif du processus. Dans la ma- 
ladie de Pick le gonflement des neurones précéderait done leur dispa- 
rition par simple lyse avec formation de fantdmes cellulaires ou pat 
rétraction avec sclérose secondaire. L’atrophie macroscopique ne se- 
rait qu'un témoin de cette disparition des éléments nobles, d’ot la dif- 
ficulté de mettre en évidence, aprés des années d’évolution, des cel- 
lules ballonnées dans les régions trés atrophiques. Dans le cas de notre 
observation, il semble que nous ayons eu affaire & un stade préatro- 
phique de la maladie caractérisé par la grande abondance de telles cel- 
lules dans les zones d’élection du processus. Ce gonflement des neurones 
est interprété par beaucoup d’auteurs comme une forme de désintégration 
voisine des altérations dues a la sénilité. Spatz, pour qui la maladie d 
Pick est une affection hérédo-dégénérative, y voit au contraire l'image 
d'une dégénérescence rétrograde, ce qui permettrait de comprendre 
absence fréquente de corps argentophiles et l’atteinte, toujours sévére 
du centre ovale avec gliose précoce et diffuse. 

Le gonflement cellulaire, qu’on l’interpréte ou non comme une réaction 
axonale, n’est pas pathognomonique en soi et peut s’observer dans diverses 
affections et notamment dans la pellagre. Il ne devient caractéristique de 
la maladie de Pick que par sa répartition topographique dans les zones 
corticales de prédilection du processus dégénératif. Il en était ainsi dans 
notre cas ol nous avons retrouvé cette distribution élective. Toutes les 
couches du cortex étaient touchées avec toutefois une nette prédominance 
pour les couches superficielles et notamment la troisiéme. A la suite de 
nombreux auteurs, nous avons observé, de plus, des lésions des noyaux 
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gris centraux et, si le putamen et le noyau caudé étaient atteints de 
facon modérée, le noyau amygdalien par contre était trés altéré dans 
ses portions phylogénétiquement récentes. 

Notre cas était compliqué d’artériosclérose cérébrale. De telles modifi- 
cations vasculaires peuvent faire hésiter 4 porter le diagnostic de maladie 
de Pick quand on trouve une simple atrophie sans images microscopiques 
caractéristiques. Dans notre observation, la netteté du tableau histolo- 
gique ne laisse pas place au doute. Cette atteinte vasculaire pose néan- 
moins le probléme général du role des facteurs circulatoires dans le déclen- 
chement ou l’accélération du processus pathologique de la maladie de 
Pick. Ce probléme, déja soulevé par Alzheimer puis par Ferraro et Jervis, 
n'a pas encore recu de solution satisfaisante. 

En ce qui concerne la pachyméningite hémorragique associée, sa sur 
venue n'est pas exceptionnelle au cours de la maladie de Pick. Si Lindgren 
ne l’a notée qu’une fois sur 18 cas et Schenk une fois sur 8, nous l’avons 
nous-mémes rencontrée 2 fois sur 6 observations. On peut invoquer 4 
son origine le double role de la fragilité vasculaire et de traumatismes 
méconnus. En 1890, Berger signalait déjé que 46 p. 100 des hématomes 
sous-duraux spontanés survenaient au cours des psychoses. Ils sont évi 
demment particuliérement fréquents chez les malades agités et le tableau 
psychiatrique préexistant, les difficultés de l’anamnése expliquent aisé- 
ment que leur installation passe inapercue du point de vue clinique. Dans 
tous les cas de maladie de Pick ot ils ont été observés leur survenue semble 
secondaire, mais ils peuvent avoir un role d’appoint dans l’accélération 
du processus. Ces faits confirment qu’on ne devra jamais se contenter 
d’expliquer un syndrome démentiel par l’existence d’une pachyménin- 
gite hémorragique sans avoir systématiquement recherché des lésions 
corticales plus fines. 


(‘Travail de la Clinique des Maladies Mentales et de ( Encéphale. 
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ABCES CEREBRAUX MULTIPLES 
DUS A UNE ESPECE INHABITUELLE DE NOCARDIA 


E. TESTARD, F. MARIAT, J. GACHES et J. LE BEAU 


Les actinomycoses cérébrales proprement dites, actuellement bien con- 
nues, sont en relation avec le développement intracérébral d’Actinobac- 
lerium israeli (Actinomyces bovis), anaérobie. Voisins du_ précédent , 
mais aérobies, sont les Nocardia asleroides. Ce champignon donne nais- 
sance a des localisations cérébrales multiples, el presque toujours mor- 
telles. Les cas publiés en sont assez rares, mais non pas exceptionnels 
puisqu’on en connait jusqu’ici environ une vingtaine (1, 2). 

Le cas que nous publions ici est par contre peut-étre unique, puisqu’il 
semble étre le premier cas connu d’une infection cérébrale humaine due 
non pas 4 un Nocardia asteroides, mais 4 un Nocardia qui semble consti- 
tuer une espéce inhabituelle. 


OBSERVATION CLINIQUE. 


M. V..., 38 ans, ouvrier métallurgiste, entre le 11 février 1953 dans le 
service de Neurochirurgie de |’Hopital Lariboisiére ou il est envoyé par le 
Dt Gaches pour syndrome de néoformation intracranienne. 


Anlécédenis : On ne reléve que de petits traumatismes craniens pro- 
fessionnels et peut-étre une sinusite en décembre 52, traitée par la st re pto- 
mycine. On ne retrouve pas la notion ni de suppuration des oreilles, ni de 
maladies pulmonaires ou intestinales. 


Hisloire de la maladie : Les premiers symptomes apparaissent en jan- 
vier 1953 : céphalées matinales dés le réveil durant une dizaine de minutes, 
et calmées par la station debout ; puis elles durent plus longtemps et 
surviennent méme le soir, et enfin par crises d’une demi-heure environ 
a n'importe quel moment de la journée. Les maux de téte siégent d’abord 
dans les régions frontales et fronto-pariétales, puis 4 mesure qu’elles 
augmentent, se localisent au sommet du crane. Au moment de son entrée 
dans le service, le malade accuse des douleurs violentes que seules les 
injections intraveineuses de solution hypertonique réussissent & calmer. 
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Examen neurologique le 11 février 53 : Le malade répond bien aux ques- 
tions et ne présente pas de troubles mentaux méme légers. La nuque est 
souple, la pression des fosses temporales n’est pas douloureuse, et il n’y a 
ni troubles de la marche, ni troubles de |’équilibre. 

On met en évidence un déficit moteur du membre inférieur droit par 
les manceuvres de Barré et de Mingazzini. De méme dans l’épreuve de 
l'extension prolongée des bras, le membre supérieur droit s’éléve en méme 
temps qu’il ébauche un mouvement de pronation. 

I] existe une asymétrie faciale, probablement en relation avec une para- 
lysie faciale d’origine centrale. siégeant a gauche, ou il existe une certaine 
hypotonie musculaire. 

Il n’y a ni trouble des réflexes, ni troubles de la sensibilité, ni troubles 
cérébelleux, On note seulement que le réflexe rotulien est plus vif que le 
gauche, et que l’épreuve de la préhension aveugle est légérement perturbée 
i gauche. 

Dans le territoire des nerfs craniens, on remarque que le malade se plaint 
de courts accés d’obnubilation visuelle au moment ot la céphalée est la 
plus violente. Le champ visuel est normal mais les deux papilles sont 
hyperhémiées, avec bord nasal un peu flou et légére dilatation veineuse 
aspect plus net a gauche). 


Examen général : Rien a signaler 4 examen des poumons ni a celui 
du cceur, ni & celui des reins. Pas de fiévre. Formule sanguine normale. 


Examens spéciaux : Rien a signaler sur les clichés craniens. Par contre 
deux E.E.G., l'un pratiqué le 9 février au Mans, l'autre le 13 février 
i Lariboisiére, permettent d’affirmer et de localiser (? 
intracranienne. En effet, le premier enregistrement montre des bouffées 
d’ondes delta frontales droites, alors que le deuxiéme montre qu’elles 
existent également dans la région frontale gauche, et qu’a droite elles 


une néoformation 


diffusent dans les régions temporale et rolandique. 


En résumé, chez cet homme de 38 ans, le diagnostic de tumeur frontale 
était trés probable, mais on pouvait discuter sur la localisation gauche 
ou droite. Aucun argument clinique ne permettait d’affirmer la nature de 
la tumeur. 

Le 18 février, crise d’épilepsie généralisée. Le 20 février ventriculographie 
qui confirme l’existence d’une tumeur frontale droite dans la partie haute 
et interne du lobe. Comme il existe des doutes sur la possibilité d’une lésion 
cauche associée, on décide d’intervenir par un volet frontal bilatéral. 


Inlervention immédiate (D® Le Beau) : Anesthésie locale, incision bi 
temporale et taille d’un volet bifrontal. On ponctionne la corne frontale 
i droite, qui est refoulée en arriére, tendue mais petite. Ouverture de la 
dure-mére & droite : le cerveau est trés tendu. On ponctionne au niveau 
de la partie antérieure de l’aire 9 et on retire 4 4 ou 5 cm de profondeur un 
liquide jaune peu abondant. On enléve alors un couvercle d’écorce qui 
correspond a |’aire 9, et l’on creuse le lobe frontal dans sa partie interne le 
long de la faux jusqu’au ventricule sans rencontrer de tumeur. Mais dans 
la substance blanche, en dehors, on a l’impression d’une voussure. On 
l'incise et il sort quelques gouttes de pus frane qu’on préleve immédiate- 
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ment pour examen bactériologique. Il y a la un véritable abcés d’une 
dizaine de centimétres cubes 4 pus franc mais sans coque. On fait l’abla- 
tion de toute cette zone au suceur. Le cerveau est trés détendu, mais a la 
partie externe de la cavité que l’on vient de creuser, il existe une zone 
gris rosée vasculaire et un peu dure a la palpation. C’est en réalité la 
coque d’un gros abcés nettement plus externe et postérieur qu’on ne le 
pensait d’aprés la ventriculographie. On agrandit l’ouverture de la dure- 
mére dans la région temporale. Ouverture de l'abcés, aspiration de son 
contenu au suceur. On fait le tour de la coque également au suceur, ef 
on enléve l’abcés en masse sans difficulté spéciale. Hémostase de la cavité, 
Le cerveau est maintenant tout a fait détendu aussi bien A droite qu’a 
gauche. Lorsqu’on a reconnu qu’il s’agissait d’un abceés, le volet a été en- 
touré de plusieurs compresses séches. de la gélatine imbibée de pénicilline 





Fig. 1 Pie operatowe Abees multiples dans le lobe frontal droit 


et de streptomycine a été placée sur l’ouverture ventriculaire et ona injecté 
dans le ventricule par le trocart un mélange de pénicilline et de strepto- 
mycine. Quand l‘hémostase est bonne, on place des plaques de gélatine 
pénicillinée et streptomycinée dans tout le lit de ’abcés. Suture complete 
de la dure-mére. Elle saigne beaucoup maintenant et on doit la suspendre 
soigneusement aprés avoir placé des lames de gélatine entre elle et l’os. 
On recouvre toute la dure-mére de plusieurs plaques de gélatine pénicil- 
linée et streptomycinée. Aprés avoir changé de gants et d’instruments, 
on remet le volet en place, on le fixe aux catguts, on le recouvre de géla- 
tine pénicillinée et streptomycinée et l’on fait la suture cutanée en deux 


plans. (La fig. 1 montre la piéce opératoire. 


Suiles opéraloires : Le lendemain matin, |’état du malade est satisfai- 
sant, il n’y a pas de germes ni a l’examen direct, ni a la culture du pus de 
labces. 

Les examens des liquides ventriculaires sont également négatifs. 

Le 25 février, les ensemencements de la coque sur bouillon tournesolé 
et sur gélose, montrent quelques colonies de bacilles Gram positif tantot 
courts, Ltantot sous la forme de filaments allongés. Une culture est envoyée 
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Fig. 2 et 3. — Abcés multiples dans les hi mis pl éres cérébraux et dans le cervelet 


a l'Institut Pasteur pour identification. La premiére réponse ne manque 
pas de nous surprendre : « Il semble s’agir d’un actinomyces aérobie 
Streplomyces), germe habituellement non pathogéne. II serait utile de 
faire un nouvel isolement a partir du produit pathogéne. » 

La sensibilité aux antibiotiques faite dans notre laboratoire montre 
d’abord une légére sensibilité a la terramycine et a la cholomycétine (ainsi 
qua la thiazamide, le septoplix et l’adiazine). Le lendemain le germe 
était devenu résistant a tous les antibiotiques, sauf a la terramycine. 
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Pendant les jours qui suivent immédiatement l’intervention, l'état du 
malade est satisfaisant : il s’exprime avec facilité, est légérement désorienté 
dans l’espace. L’hypotonie du membre inférieur droit a disparu, mais les 
réflexes rotuliens sont abolis et le réflexe cutané-plantaire droit se fait 
en extension. Un traitement comprenant pénicilline 2.000.000, strepto- 
mycine 1 gramme, strychnine, gardénal, bromure, est mis en ceuvre. 

Le 27, brutalement, alors que le malade a été jusque-la dans un état 
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psychique satisfaisant, il tombe dans un coma profond. Les réflexes cubito- 
pronateur, achilléen gauches sont abolis ainsi que les abdominaux et 
crémastériens. L’hypothése d’une crise d’épilepsie est soulevée. En effet, 
dans l’aprés-midi le malade sort progressivement de son coma pour repren- 
dre son état antérieur. 

Le 28 février, l'état général est moins bon. La température restée jusque- 
la presque normale, s’éléve 4 38°6, la respiration devient rapide. Le malade 





Fig. 5. — Filaments ramijiés a angle droit, visibles au fort grossissement dans la paroi d'un abcés 
cérébral. 


est dans un état stuporeux et se désintéresse de tout ce qui l’entoure. 
Il ne répond plus aux questions, mais prononce quelques mots, d’ailleurs 
incom préhensibles. 

Le 3 mars, le malade est toujours dans le méme état comateux. Comme 
localement le volet est soulevé, la décision d’une réouverture est prise 


Réouverture : Il n’existe pas d’hématome. A gauche, le cerveau est 
légérement tendu. Par ponction on tombe dans le ventricule gauche 
d’ot s’écoule un liquide clair avec grumeaux blanchatres. On ponctionne 


- 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 91, N° 2, 1954. 7 








TESTARD, F. MARIAT, J. GACHES ET J. LE BEAU 













suus-cortical 


d'un abeés 


« 


au Votsihag 





Réaction méningée 





dans différentes directions. Nulle part on ne trouve d’abcés. La paroi 
du ventricule est d’aspect sain, non granuleux. 

Malgré l’intervention, l'état s’aggrave rapidement. La tension artérielle 
s’effondre, la respiration s’accélére, une cyanose couvre progressivement 
les téguments du malade, et celui-ci meurt le 3 mars 1953. 


Examen analomique macroscopique : (Edéme cérébral. Amputation de 
la partie supérieure du pdle frontal droit. Abcés multiples ; volumineux 
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abcés de la partie postérieure du lobe frontal droit fusant dans le centre 

ovale jusqu’a hauteur de la scissure de Rolando ; abcés moins volumineux 

(volume d’une truffe) dans la partie basale du lobe frontal gauche ; abcés 

du volume d’un gros pois, dans la région pariétale postérieure gauche et 

dans la région limbique droite. Petits abcés dans les deux pdles occipitaux 
abcés multiples dans le cervelet (voir fig. 2 et 3). 


Examen histologique (D™ Gruner) : Le degré d’organisation des abcés 
varie. La partie centrale est tantot liquéfiée, et tantdt formée de poly- 
nucléaires encore reconnaissables : la paroi fibroplastique et la zone de 
prolifération des néo-vaisseaux sont entourées d'un large halo de tissu 
nerveux tumé¢fié et parsemé de corps granuleux ; |’cedéme périfocal s’étend 
a distance surtout dans la substance blanche. L’infiltration histioleuco- 
cytaire diffuse 4 une distance variable mais souvent importante (nappes 
et manchons périvasculaires ol prédominent les plasmocytes). Dans les 
petits abcés ot la nécrose est moins forte et le processus plus subaigu, 
inflammation prend Je caractére granulomateux, avec formation de 
cellules géantes (fig. 4). Des « Nocardia » avec tous les traits de ceux des 
colonies de culture (voir plus loin) sont trouvés dans les abcés et loin en 
marge : il existe en particulier des filaments fins, ramifiés @ angle droil 
fig. 5). 

Les méninges sont infiltrées de nodules inflammatoires tantét en pla- 
cards de méningite et par places en microabcés, mais cela seulement prés 


des abcés sous-corticaux (fig. 6). 


Examens spéciauz : Les différents prélévements faits au cours de l’inter- 
vention furent examinés a |’Institut Pasteur par l’un de nous (F. Mariat 
Assistant du Service de Mycologie). Voici une partie de conclusions obte 
nues au terme d’un an de recherches, d’aprés les caractéres qui se sont 
montrés constants, car sur chaque groupe de milieux sur lesquels il fut 
cultivé, l’actinomycéte prit un aspect différent, et il a fallu reprendre les 
cultures un grand nombre de fois. 


In vilro et in vivo : filaments fins, ramifiés @ angle droit, quelquefois 
renflés en massues aux extrémités. Fragmentation des filaments en articles 
coccoides ou bacilliformes, Gram +, partiellement acido-résistants au 
moins au début de son isolement et par exemple aprés passage sur lait 
tournesolé. Aérobie strict, culture en surface en gélose Veillon. Sur gélose 
ordinaire aprés 40 jours d’une culture monocellulaire, colonies de déve- 
loppement moyen (1 4 3 mm de diamétre), a profil trés légerement bombé, 
surface libre, quelquefois légérement duveteuse, de consistance assez 
dure. Le centre de la colonie est légérement surélevé et la marge, large de 
quelques dixiémes de millimétre, trés mince et finement frangée. La colo- 
nie est le plus souvent pigmentée de rose pale et quand la colonie est spo- 
rulée sa couleur est blanc rosdire. En bouillon ordinaire petites colonies 
en surface, développement en dépét en petites touffes. Méme aspect en 
eau peptonée. Sur pomme de terre ordinaire, croissance et sporulation 
abondantes, couleur blanc rosatre, tubercule non pigmenté. Développe- 
ment abondant sur |’eau du fond. 

Bonne croissance sans acidification sur milieux peptonés en présence des 
glucides suivants : lactose, maltose, glucose, avec mycélium aérien 
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blanc grisatre ; jusqu’é présent pas de coagulation, pas d’acidification. 
Sur petit lait tournesolé croissance en surface et en dépét ; en surface 
petites colonies grisatres ; pas d’acidification. Sur sérum coagulé croissance 
et sporulation relativement faibles sans liquéfaction. Sur gélatine en 
culot croissance extrémement pauvre en surface ; petites colonies grises. 
Pas de liquéfaction de la gélatine. D’une facon générale, toutes les cul- 
tures sporulées présentent une forte odeur de moisi. 

L’inoculation expérimentale aux animaux de laboratgire a donné les 


résultats suivants : Lapins (inoculation intrapéritonéale avec ou sans 
mucine gastrique) : pas de symptdémes particuliers et rien a l’autopsie 
— Souris (inoculation intrapéritonéale) : pas de symptomes particuliers et 
rien a l’autopsie ; Cobayes (inoculation intrapéritonéale de 4 4 18 mg 
de germes ) : mort aprés environ 15 jours, et rétro-cultures positives ; 
Hamsters (inoculation intracérébrale) : paralysie et rétrocultures posi- 
tives ; Hamsters (inoculation intrapéritonéale) : pas de symptOmes 


particuliers. 


En résumé, bien qu’il ne soit pas encore possible d’étiqueter ce germe 
avec exactitude, on peut dire que : 

1° I] s’agit A coup sir d’un Nocardia A culture rose donnant naissance 
& une sporulation blanche simulant un mycélium aérien (ce qui conduirait 
certains auteurs A dire : Slreplomyces). 

2° Les examens déja réalisés pourraient laisser supposer qu’on a ici 
un Nocardia voisin de l’espéce asteroides. Mais quelques caractéres impor- 
tants différent (aspect. macroscopique et consistance de la colonie, pulvé- 
rulence blanche souvent abondante surtout sur certains milieux...). 

Il s’agil peul-élre dune espéce nouvelle, mais il convient d’étre d’une trés 
grande prudence pour éviter d’encombrer la littérature de termes insuf- 
fisamment justifiés. Les études se poursuivent et vont étre étendues a de 
nouveaux milieux plus spécifiques encore. 


(.OMMENTAIRES. 


La découverte d’un abcés chez ce malade était inattendue étant donné 
’évolution apyrétique, la leucocytose normale, l’absence de période ini- 
tiale. La présence d’abcés multiples fut encore plus surprenante étant 
donné la pauvreté des signes cliniques, bien que l’existence de signes bila- 
téraux ait pu la faire soupconner. Notons que les abcés cérébelleux res- 
térent absolument muets. 

Seu: ’E.E.G. a apporté une donnée précise sur l’existence des abcés 
frontaux droit et gauche, mais nous avons vu que son interprétation était 
difficile. Le foyer de delta était prédominant a droite et l’existence d’ondes 
delta gauche plus discrétes, pouvait étre A juste titre interprétée comme 
une réaction 4 un abcés droit trés interne. Mais |’E.E.G. n’a pas permis 
plus que la clinique de mettre en évidence les autres localisations des abcés. 

Quant a |’évolution, elle a été celle qu’on observe au cours des abcés 
cérébraux multiples qui entrainent la mort malgré l'utilisation des anti- 
biotiques. 

D’autre part, nous n’avons pu trouver l’origine de la mycose. Les abcés 
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sont vraisemblablement métasvatiques, et leur point de départ est peut- 
étre l’infection sinusale traitée un mois auparavant par la streptomycine, 
mais il faut noter que, ni l’examen radiologique, ni l’autopsie n'ont confir- 
mé l’existence de sinusite. Comme il n’y avait pas non plus d’infection, 
ni auriculaire, ai pulmonaire, la porte d’entrée de la mycose reste inex- 
pliquée. 

Nous ne savons pas non plus si le malade a été contaminé chez lui 
peut-étre par un produit commercial importé. Nous n’avons aucune infor- 
mation a ce sujet et l’enquéte n’a permis de constater aucune infection 
analogue mi chez ses proches, ni parmi les animaux domestiques qui 
l’entouraient. 
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SCLEROSE EN PLAQUES FAMILIALE 


P. NAYRAC, I. BERTRAND, M™* MOLLARET, 
MM. M. FONTAN et R. RABACHE 


La constatation chez deux fréres d'un tableau de paraplégie spasmo- 
dique avec hypercytose et benjoin de type paralytique dans le L. C.-R., 
chez lesquels nous avions di en venir au diagnostic de sclérose en plaques 
familiale, nous avait paru une anomalie digne d’attention. C’est alors que 
nous pimes retrouver l’existence dans la fratrie d’un autre cas, hospita- 
lisé & la Salpétriére en 1936 avec le méme tableau clinique et les mémes 
altérations du L. C.-R. et ot une étude histopathologique avait authen- 
tifié, sans doute possible, le diagnostic. 

L’ensemble de ces observations de sclérose en plaques, avec mémes per- 
turbations du L. C.-R., chez trois fréres, avec autopsie chez lun d’eux, 
nous semble constituer un matériau intéressant dans |’ étude des formes 
familiales de cette affection. 


Nous rapporterons ces trois cas dans leur ordre chronologique d’appa- 
rition. 


Observation I. B... Emile, tanneur, agé de 24 ans, est admis, le 19 mai 1936, a la 
clinique des maladies du Systéme Nerveux de la Salpétriére pour des troubles de la 
marche remontant a trois mois. 

Un premier épisode semble s’étre déja produit sept mois avant l’épisode actuel : il 
n’avait comporté qu’une faiblesse des membres inférieurs et n’avait duré que 8 jours. 

4 noter également, 5 ans auparavant, un traumatisme assez sérieux (compression 
entre deux wagons), ayant entrainé des contusions multiples et une difficulté a uriner 
pendant une semaine, mais sans aucun trouble d’ordre neurologique. 

Il y a trois mois, la marche était devenue progressivement difficile ; en méme temps 
la main droite devenait maladroite et était le siége de fourmillements et d’erreurs de 
perception. 

L’examen a ]’entrée met en évidence une paraplégie spasmodique typique, mais plus 
marquée a droite 

— diminution de force au niveau des deux membres inférieurs avec prédominance 
sur les muscles extenseurs ; 

— raideur des deux membres inférieurs avec trainement du pied droit 

— exagération des réflexes tendineux, avec polycinétisme 

— clonus bilatéral du pied et ébauche de clonus rotulien 
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signe de Babinski net et bilatéral. 

Dans le méme territoire, il existe quelques troubles sensitijs objectifs au niveau du 
dos des pieds et de la face interne des cuisses : erreurs au tact, a la piqdre et dans l’ap- 
préciation des températures. 

Un syndrome cérébello-vestibulaire peut, d’autre part, étre mis en évidence, qui as- 
socie 

signe de Romberg ; 
latéro-pulsion droite dans la marche, avec élargissement du polygone de susten- 
tation ; 
hypermétrie nette aux deux membres inférieurs et au membre supérieur droit ; 
adiadococinésie : 
nystagmus dans le regard latéral ; 
— la parole est normale. 


Au niveau du tronc : 


le réflexe médio-pubien donne une réponse crurale sans réponse abdominale ; 

le réflexe médio-sternal est vif ; 

les réflexes cutané-abdominaux sont abolis des deux cétés ; le réflexe crémasté- 
rien est aboli a4 droite mais conservé 4 gauche. 


Les troudles sphinctériens sont discrets (lenteur de la miction) et les troubles génitaux 
feraient défaut, aux dires du malade. 

L’eramen ocuiaire est entiérement négatif, hormis le nystagmus latéral et une légére 
ongestion veineuse a l’examen du fond d’ceil. 


L’eramen cochléo-vestibulaire montre une audition normale mais une légére hyperex- 
citabilité vestibulaire bilatérale. 

Les autres nerfs craniens sont normaux, en particulier l'étude de l'odorat (Dt Mes- 
simy) est négative. 

Le psychisme est respecté. 

L’état général est conservé et l'examen des différents viscéres ne décéle aucune ano- 
malie ; la recherche des bacilles de Koch dans les crachats est négative. 


La ponction lombaire montre d’importantes altérations du liquide céphalo-rachi- 
dien : cellules : 68 lymphocytes par mm*; albumine : 0,45 g ; réactions de Pandy et de 
Weichbrodt : positives ; réaction de Bordet-Wassermann : négative ; réaction du ben- 
join colloidal : 01222.22222.21000. 


Dans le sang, la réaction de Bordet-Wassermann est négative ; la numération san- 
guine donne : hématies : 4.480.000 ; leucocytes : 5.700 ; avec la formule suivante 
polyn, neutr. : 71,5; polyn. éosin. : 2; lwmphoc. : 3,5; monon. : 23. 

Les urines ne contiennent ni sucre ni albumine et la recherche des parasites dans les 
matiéres fécales est négative. 


Le traitement associera successivement le cyanure de mercure, le salicylate de so- 
dium, la diélectrolyse calcique transcérébro-médullaire, la vitamine B,, etc... 

Aucune amélioration ne sera constatée. Au contraire, différents symptémes sem- 
blent révéler Paccentuation de l’évolution : c’est ainsi qu’aprés 3 semaines d’hospi- 
talisation, on note l’accentuation des troubles de la marche et des fourmillements dans 
le membre supérieur droit ; le réflexe crémastérien gauche s’abolit a son tour, ainsi 
que la réponse crurale du réflexe médio-pubien. 

Le 4 juillet, le malade tient a rentrer chez lui, espérant pouvoir se contenter d'un 
traitement a domicile. Mais, dés le 19 juillet, il est obligé de redemander son hospitali- 
sation, 

La paraplégie s’est brusquement aggravée et le malade est devenu grabataire ; le 

itlade ne peut méme plus s’asseoir dans son lit. En méme temps s'est constituée une 
mesthésie dont la limite supérieure est nette et remonte en D10. Les troubles sphincté- 

ens sont marques (incontinence) et une eschare sacrée commence a apparaitre. 

Le 5 septembre, s’installe subitement une poussée de névrite axiale rétrobulbaire 

l)' Hudelo) avec, des deux cétés, baisse de la vision au-dessous de 1/10 et large scotome 
entral pour les couleurs ; l’'aspect du fond d’mil est normal. Un mois plus tard, les 
papilles seront décolorées ‘surtout la gauche). 

Le 20 novembre, une poussée fébrile a 39°, sans signe viscéral, semble devoir étre 




















104 NAYRAC, BERTRAND, MOLLARET, FONTAN ET RABACHE 


mise sur le compte de l’eschare qui creuse de plus en plus. Une rétention d’urine né- 
cessite le sondage pendant quelques jours. L’amaurose est totale. 

Une cachexie rapide s’installe, accompagnée d’une température a grandes oscilla- 
tions ; deux hémocultures restent négatives ; lurée sanguine est 40.25 ¢; un essai de 
traitement sulfamidé est totalement inopérant. 

Le malade s’éteint doucement le 27 décembre 1936. 

L’autopsie peut étre pratiquée. 


En résumé, il s’agit d'un malade jeune chez lequel parait s’imposer le 
diagnostic de sclérose en plaques et méme d’une forme d’allure_relative- 
ment aigué * aprés un premier épisode transitoire sept mois auparavant, 
un second épisode améne la mort en moins de dix mois d’une évolution 
d’un seul tenant ; l’intensité des altérations du liquide céphalo-rachidien 
plaide singuliérement dans le méme sens. L’antécédent d'un traumatisme 
vieux de cing ans parait difficile & retenir. Aucun antécédent familial 
ne peut étre envisagé a cette date. 

L’autopsie devait confirmer pleinement le diagnostic de sclérose en pla- 
ques a évolution subaigué. 


En effet 


L’examen histologique de l'axe cérébro-spinal montre une prédominance lésionnelle 
nette au niveau de la moelle. 

Alors que dans le trone cérébral les plaques demeurent de dimensions réduites, n'e1 
vahissant en hauteur que des portions limitées de telle ou telle formation, la moelle 
présente, a tous les niveaux, des démyelinisations considérables. 

Le segment cervical, en particulier, est le siége d'une démyélinisation intense ne lais 
sant relativement indemne qu'une mince bordure périphérique dans les cordons de Goll 
et de Burdach, ainsi que dans un des cordons latéraux. Aux niveaux dorsaux et lom- 
baires, les lésions prédominent schématiquement dans les mémes zones, réalisant un 
aspect de pseudo-systématisation assez net, ce qui est comme on sait d’une constata- 
tion assez courante dans une telle affection. 

Toutefois, ces dégénérescences présentent des limites estompées et se raccordent aux 
régions normales par une zone de transition assez progressive. En aucun point la pré- 
sence de corps granuleux n’a pu étre relevée. 

Il convient par ailleurs de souligner lexistence de périvascularites a type lympho- 
cytaire, d’intensité moyenne qui, inconstantes au niveau des zones de transition, de- 
viennent au contraire la régle dans les territoires sclérosés. Les colorations cellulaires 
décélent une prolifération gliale intense : Voligoglie et plus spécialement la macroglie 
sont a la fois augmentées de volume et déformées ; enfin, les cellules nerveuses mon- 
trent fréquemment des figures de pycnose ou de chromatolyse, avec noyaux excen- 
triques ; on note également une réaction intense de satellitose, d’allure neuronopha- 
gique. 

De tels aspects, auxquels s’ajoutent en divers points de petits foyers de nécrose, 
évoquent curieusement l'image de la poliomyélite antérieure aigué. 

Au niveau du bulbe, la démyélinisation semble réduite a une petite plaque unila- 
térale localisée dans le corps restiforme, entre l'aire vestibulaire et la zone réticulée. I 
s'agit vraisemblablement d’une atteinte plus récente, car le foyer apparait encore riche 
de myéline, en partie éclaircie. 

La prolifération gliale y est intense ; elle envahit également la région symétrique et 
la presque totalité de la substance réticulée, avec nette prédominance au niveau des 
parois ventriculaires. Les périvascularites et les altérations neuroganglionnaires s¢ 
retrouvent dans tous ces territoires, mais comme au niveau de la moelle, les corps gra- 
nuleux font défaut. 


Protubérance et pédoncule cérébral. Contrastant avec Vintensité des lésions bulbo- 
médullaires, les démyélinisations des pédoncules et de la protubérance apparaissent 
beaucoup moins étendues, n’atteignant que partiellement le pédoncule cérébelleux 
moyen et un des tubercules quadrijumeaux antérieurs. A ce dernier niveau, le foyer 
punctiforme se trouve nettement centré par un vaisseau. Par contraste aussi avec les 
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altérations des étages sous-jacents, on ne reléve plus de périvascularites. Toutefois, la 
calotte pédonculaire demeure le siége d'une réaction gliale prononcée et les altérations 
cellulaires, quoique légéres, sont indéniables. 

Le cortex cérébral ne présente pas de zones nettement démyélinisées mais, en de nom- 
breux points, il existe une paleur diffuse, difficile 4 apprécier. Sous une méninge un peu 
épaissie et discrétement infiltrée comme dans les étages sous-jacents, les colorations 
mettent en évidence une légére atteinte des cellules nerveuses, sans réaction gliale 
Seule une raréfaction des éléments neuroganglionnaires et de nombreux déserts cellu- 
laires dans les couches moyennes constituent une altération réellement nette de la subs- 
tance grise, 

Les noyaux gris ne montrent que des modifications légéres ou discutables. Seules des 
dilatations périvasculaires importantes (spécialement au niveau du putamen) avec 
ébauche de périvascularites et quelques aspects de polynucléose intravasculaire té 
moignent d’une atrophie parenchymateuse et d'une certaine répercussion du processus 
en cause dans les étages supérieurs du systéme nerveux. 


\insi, 4 part quelques réserves sur les difficultés d’interprétation con- 
cernant un matériel formolé ancien, ce cas présente les caractéres essen- 
tiels d'une sclérose en plaques en évolution, avec maximum lésionnel au 
niveau de la moelle. L’intensité des périvascularites et de la réaction 
satellitaire périneuronale paraissent le seul point digne de remarque. 


Observation 11. B... Paul, 4gé de 40 ans, entre a la clinique neurologique de lhé- 
pital Saint-André (Lille), en janvier 1950, pour claudication intermittente médullaire 
évoluant depuis 6 mois. A la marche apparait rapidement une sensation de pesanteur 
et de faiblesse des membres inférieurs : aussi le malade se déplace-t-il en bicyclette 
Il existe de plus depuis ce temps des paresthésies intenses a type de brdlures et four- 
millements de la plante du pied gauche, qui ont bientét gagné la jambe, puis se sont 
étendus a droite, mais avec moins d’intensité. 

On reléve dans les antécédents de cet homme une fiévre typhoide a l’'age de 10 ans, 
un uleére gastrique opéré il y a 10 ans et précédé d’un éthylisme avoué jusqu’au mo- 
ment de cette intervention, mais pas de passé neurologique. 

L’examen montre un déficit moteur léger aux membres inférieurs prédominant a 
gauche, ou il y a hypotonie. Les rotuliens sont vifs des deux cétés avee Babinski bila- 
téral. Le crémastérien et les cutanés abdominaux sont abolis. Il y a de légers troubles 
objectifs de la sensibilité douloureuse sur la face antéro-externe des jambes et le dos de 
la main droite, 4 type d’hypoesthésie, mais ils sont mal systématisés et variables. Pas 
le Romberg, légére adiadococinésie bilatérale. Les réflexes pupillaires sont normaux 
Le fond d’ceil est normal. Il existe des mictions impérieuses. L’examen général est par 
ailleurs négatif. Sérologie négative dans le sang (B.-W., Kahn, Meinicke). 

Le L. C.-R., clair, contient 0,95 g d’albumine (mais il y a de nombreuses hématies 
et 6 lymphocytes. Le B.-W. est négatif. La réaction au benjoin colloidal indique 
1222Z_ 22222 OOOO. 

On porte le diagnostic de fibrose multiloculaire, et le malade recoit | cg de cyanure 
1.-V. pendant un mois, et 10 millions d’unités de Pénicilline. I] continue le traitement 
chez lui par iodaseptine salicylée, Urotropine, Vitamines B, et E. Les troubles régres 
sent. La marche redevient facile pendant quelques mois, mais bient6ét une rechute se 
produit. Progressivement une impotence importante s‘installe qui finit par confiner |! 


malade au lit. 

Il se décide a se faire réhospitaliser en /évrier 1953. La station debout est alors im 
possible. Le malade se plaint de céphalées et d’algies mal systématisées, siégeant au 
niveau du bassin, des cuisses, irradiant dans les jambes, s’accompagnant de paresthésies 
avec sensations d’engourdissement des mains et des pieds. 

\ examen, la paralysie est compléte aux membres inférieurs, prédominant a gauche. 
Les ostéotendineux y sont vifs ; il y a un clonus bilatéral au pied et un Babinski bila- 
téral. Crémasteériens et cutanés abdominaux restent abolis. Les réflexes sont normaux 
aux membres supérieurs. L’exploration de la sensibilité montre une fréquente confusion 
entre tact et piqdre, chaud et froid, aux membres inférieurs et a la partie inférieure de 
abdomen, mais les limites sont mal systématisées et variables. Il existe un tremble- 
ment intentionnel avec dysmétrie et adiadococinésie & gauche. L’épreuve de Barany 
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est négative. On note des mictions impérieuses alternant avec des retards a l’émission, 
et de la constipation. Au fond d’ceil est apparue une légére décoloration du segment 
temporal de la papile gauche. L’état général est maintenant altéré, il existe un impor- 
tant amaigrissement global et les muscles paraissent atrophiés dans l'ensemble. 

La sérologie est négative dans le sang aux Kahn, Kolmer et Debains. La vitesse de 
sédimentation est normale. 

Le L. C.-R., clair, prélevé aprés réactivation au Bismuth, contient moins d’albumine 
0,56 g), mais 36 lymphocytes. Le malade recoit Naiodine, Vitamines B, et E, puis chez 
lui, 4 nouveau cyanure et Pénicilline. i] s’ensuit une nouvelle amélioration, mais assez 
mineure. 

Le malade revient dans le service en juiliet 1953, avec une nouvelle poussée qui réalise 
le méme tableau neurologique qu’en février. L’état général est mauvais (poids : 47 k 
Le fond d’ceil n'est pas modifié ; l'acuité est de 9/10 des deux cétés et le champ visuel 
est normal. 

Un test de Nelson est négatif dans le sang. 

L. C.-R. : 0,45 g d’albumine ; 1,6 lymphocyte ; B.-W. négatif, Guillain 02222 22222 
00000. 

Une encéphalographie gazeuse par voie lombaire montre une discréte atrophie cor- 
ticale avec légére dilatation des citernes basales. Liquide céphalique : 0,46 g d’albumine, 
6 lymphocytes. 

Le malade est remis au cyanure Hg pendant un mois puis a la Terramycine (2 ¢g 50), 
pendant un mois 1/2. A la fin de cette cure, le L. C.-R. n'est guére modifié (0,50 d’al- 
bumine, 0,2 leucocyte, B.-W. négatif, Guillain 22211 22200 00000). 

L’amélioration est cette fois peu sensible et le malade est réhospitalisé en février 1954. 
Il y a alors impotence quasi compléte des membres inférieurs prédominant sur les flé- 
chisseurs, sans déficit aux membres supérieurs. Contracture discréte de type paraplé- 
gique avec réflexes polycinétiques, clunug gles pieds et des rotules, Babinski, Rosso- 
limo et Mendel-Betcherew bilatéraux. Reffexes vifs aux membres supérieurs. Mémes 
troubles sensitifs que précédemment. Les dysmétrie, asynergie et adiadococinésie gauches 
sont d’intensité moyenne, avec tremblement intentionnel. Pas de troubles oculaires 
subjectifs. Le F.O. est normal car on ne retrouve plus de décoloration papillaire. La voix 

est nasonnée, et le réflexe nauséeux aboli. L’examen O.-R.-L. (D* Ducrocq) montre l’in- 
tégrité de la musculature pharyngo-laryngée. Les troubles sphinctériens sont inchangés 
Atrophie musculaire globale aux membres plus marquée a l’éminence thénar gauche, 
mais pas de modifications a examen électrique classique. 

L’état général est resté stationnaire. Le psychisme parait attemt : il existe une cer 
taine euphorie, des troubles de l’attention, et la mémoire est un peu déficiente, mais le 
malade a recu une instruction sommaire. 

Le L. C.-R. contient 0,43 g d’albumine, 0,2 lymphocyte, B.-W. négatif, Guillain 
22222 22221 00000. La sérologie reste négative dans le sang, le test de Nelson aussi 

Le malade recoit cyanure d’Hg et Pénicilline pendant un mois. A la sortie, le malade 
se déclare amélioré, mais il y a objectivement peu de modifications dans son état 


En résumé : paraplégie spasmodique avec troubles sphinctériens, pares- 
thésies des membres inférieurs et troubles cérébelleux gauches, évoluant 
par poussées, s'accompagnant au début d'une hyperalbuminose et d'une 
lymphocytose du L. C.-R. avec sérologie négative, test de Nelson négatif 
mais avec réaction du benjoin colloidal de type paralytique. 


Observation III. B... Jean, Agé de 36 ans, entre a la Clinique neurologique de hd 
pital Saint-André, en mars 1953, pour une hémiparésie droite survenue quelques jours 
auparavant. 

Ce malade, grand fumeur, et suspect d’éthylisme, n’avait dans ses antécédents qu'un 
abcés du poumon en 1940. Il avait recu un traitement pénicillé pendant 15 jours en 190 
pour un épisode infectieux. Il se plaignait depuis plusieurs mois de céphalées avec ver- 
tiges, éblouissements, baisse d’acuité visuelle, impuissance génitale secondaire, et epi- 
sodes d’incontinence d’urines, quand brusquement s’installa au cours du travail cette 


hémiparésie droite accompagnée de dysarthrie 
L’examen neurologique montre alors un déficit hémiplégique prédominant au membre 
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inférieur, surtout sur les fléchisseurs. La parésie atteint le face. Le malade marche 
en fauchant. Il y a une vivacité bilatérale des réflexes ostéo-tendineux aux membres 
inférieurs, mais sans clonus ni signe de Babinski. Les réflexes crémastériens et cutanés 
abdominaux sont abolis. Il n'y a ni troubles sensitifs, ni signes cérébelleux. I! existe 
une importante dysarthrie. On note une diminution de l’acuité visuelle a gauche et le 
champ visuel est un peu rétréci a droite (aplatissement temporal), mais les réflexes pu- 
pillaires sont normaux. L’examen général ne révéle rien de particulier: artéres souples, 
cceur normal, T. A. a 13-8. Aucure dystrophie ; asignaler cependant un petit angiome 
plan sous-palpébral droit. 

Le L. C.-R. clair, contient 0,70 d’albumine avec 24,8 lymphocytes, B.-W. négatif, 
Guillain : 22222 22222 00000. Dans le sang, les réactions de Kahn, Kolmer, Debains et 
le test de Nelson sont négatifs. 

Une artériographie carotidienne gauche se révéle normale, mais l’électroencéphalo- 
gramme (D* Lapouille) est perturbé : « La désorganisation de l’alpha, sa labilité de 7 a 
12 c/s, son irrégularité morphologique, son infravoltage, sa faible modulation, enfin ses 
épisodes rythmiques a 7 c/s, sur les régions moyennes, sont en faveur d'un dysfonction- 
nement d'origine parabasale antérieure et mal localisée. Considérés isolément, ces élé- 
ments feraient soulever 'hypothése d’un syndrome vasculaire. Rien d’autre a signaler 
a Texploration systématique. » 

Le malade recoit d’abord des vaso-dilatateurs (acécoline-papavérine et Novocaine 
et 1 ¢ 50 d’auréomycine pendant 12 jours. L'’hémiplégie régresse. Puis, sur la suspicion 
d'une hémiplégie d’origine vasculaire syphilitique, une cure de cyanure (1 cg) et péni- 
cilline (500.000 u.) est instituée pendant 10 jours. A sa sortie, le malade est considéra- 
blement amélioré. La marche est plus facile, la dysarthrie insignifiante. On ne retrouve 
plus le déficit pyramidal droit. Le malade continue chez lui la pénicilline. 

1] revient dans le service en juin 1953 parce qu’a son réveil il a constaté qu’a nouveau 
ses membres droits étaient paralysés, tandis qu’il ressentait des fourmillements et pi- 
cotements au bout des doigts et qu'il éprouvait une certaine difficulté 4 Pévocation des 
mots. L..examen montre un déficit moteur droit sans signes d’irritation pyramidale avec 
hypotonie, sans troubles cérébelleux. 

\ examen oculaire, l’'acuité est de 1/10 4 D. et de 1/50 a G. Les réflexes sont nor- 
maux, les pupilles inégales. Au F. O.: atrophie papillaire 4 bords nets a droite, plus 
flous A gauche, qui, pour les ophtalmologistes, a l’allure de l’atrophie alcoolo-nicoti- 
nique. Présence sur le bord inférieur de la papille droite d'un bouquet de fibres & myé- 
line. (Le champ visuel, normal a droite, est inexplorable a gauche. 

L’examen otoneurologique (Dt Ducrocq) montre une hypere xcitabilité labyrinthique 
au Barany, l'absence de déviation et de nystagmus (Bartels). 

L’encéphalographie gazeuse révéle une atrophie corticale d’importance moyenne, 
avec dilatation des citernes basales. 

L. «.-R. : B.-W. négatif, Guillain 01111 22221 00000. 

Le malade est remis au cyanure et a !a pénicilline (2 millions pendant un mois), avec 
nicyl-papavérine. 


En aofil 1953, apparaissent des signes de paraplégie et des troubles cérébelleux, 
Rossolimo et Mendel-Betcherew a droite, Rossolimo et Oppenheim a gauche, dysmétrie 
droite avec léger tremblement intentionnel, hypotonie gauche. Les troubles sensitifs 
subjectifs ont disparu, mais il existe des troubles sphinctériens (mictions impérieuses 
fréquentes, parfois incontinence des matiéres). Devant cette extension du syndrome, 
on porte le diagnostic de sclérose en plaques. 

Mais le L. C.-R. révéle encore une albuminose 40,55 g avec 5,6 lymphocytes, B.-W. 
négatif, Guillain : 02222 22222 22222. Le test de Nelson est négatif dans le sang. 

Le malade rentre chez lui pour suivre un traitement par Naiodine, Iodaseptine et 
Phénergan. 

On le revoit a la consultation en novembre 1953, se plaignant de céphalées droites et 
acouphénes droits. On trouve, outre un déficit pyramidal léger du membre inférieur 
droit, des réflexes exagérés aux deux membres inférieurs, Mendel-Betcherew et Rosso- 
limo bilatéraux. Les réflexes sont vifs aux deux membres supérieurs, la dysmétrie est 
bilatérale prédominant a gauche, tandis que l’adiadococinésie reste limitée au cété 
gauche. Persistent l’abolition des cutanés abdominaux et une légére atrophie de l’émi- 
nence thénar gauche. Depuis deux mois, des troubles épisodiques de la déglutition se 
sont manifestés : les liquides repassent parfois par le nez . Les mictions sont impérieuses, 
il y a amélioration légére de l'acuité visuelle & gauche, mais linégalité pupillaire au 
profit de la droite reste inchangée. 
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Le malade, davant la persistance de ces troubles, se fait réhospitaliser en janvier 1954 : 
méme état moteur, méme irritation pyramidale avec Babinski gauche, mémes troubles 
cérébelleux et sphinctériens, mais les troubles de la déglutition ont disparu, et l'atrophie 
est stabilisée 4 la main gauche. 


A rexamen oculaire se manifeste un léger nystagmus dans le regard latéral. L’atrophie 


optique est a bords nets des deux cdtés ; l'acuité a baissé a droite 20), mais s'est 
améliorée (1/30) a gauche. Le L. C.-R. s'est peu modifié : 0,57 g d’albumine, 0,4 lym- 
phocyte, B.-W. négatif, Guillain 22222 22222 00000. La sérologie reste négative dans 


le sang. 


En résumé : aprés un début par hémiplégie droite 4 rechute, apparition 
d’un syndrome d'irritation pyramidale bilatérale avec signes cérébelleux 
prédominant a gauche, troubles sphinctériens, atrophie optique, le tout 
évoluant par poussées, avec hyperalbuminose et hypercytose du L. C.-R., 
B.-W. négatif, benjoin colloidal du type paralytique. 


Nous avons cherché a préciser les ANTECEDENTS FAMILIAUX. Le pére 
de ces trois malades (décédé accidentellement en 1924) était alcoolique 
et avait été interné a Sainte-Anne mais n’avait pas, selon ses fils, de trou- 
bles neurologiques. La mére est morte jeune, en 1918, et ces malades ont 
été élevés par leurs grands-parents maternels, qui étaient en bonne santé. 

Le grand-pére paternel n’a pas été connu de nos malades, étant décédé 
avant leur naissance, mais il aurait été paralysé des membres inférieurs 
durant 20 ans. I] n’avait ni frére ni sceur et n’eut qu’un fils. 

Paul (observation II) est lainé de sa fratrie (né en 1909), puis venaient 
Emile (observation I) (né en 1912), une sceur Georgette (née en 1914), 
qui serait en bonne santé, et enfin Jean (observation III) (né en 1916). 

Emile a quitté le foyer 4 18 ans et n’a plus été revu de ses deux fréres. 
Ceux-ci habitent la méme localité, mais se fréquentaient peu. Paul a deux 
enfants, Jean en a quatre, qui sont tous en bonne santé. 


En présence du tableau clinique de Paul et Jean, et dans l’ignorance 
ou nous étions d’abord du premier cas, le diagnostic que nous avions évo- 
qué avait été celui de syphilis du névrare. Le début hémiplégique chez 
Jean, l’épisode initial de claudication intermittente médullaire chez Paul, 
l'importance des troubles sphinctériens, la névrite optique, l’influence 
bénéfique des cures cyanurées, pouvaient orienter cliniquement vers cette 
étiologie. Mais c’était surtout l’importance de l’albumine et de la cytose 
dans le L. C.-R. qui était évocatrice. La négativité du B.-W. dans le 
L. C.-R., des réactions classiques de déviation et de complément dans le 
sang, diminuaient par contre la valeur de cette hypothése. La dissociation 
benjoin du type paralytique-Wassermann négatif dans le L. C.-R. est 
certes possible, mais rarissime au cours de |'évolution de la syphilis du 
névraxe, sauf chez les paralytiques généraux impaludés (Rouques). 

La syphilis héréditaire familiale ne nous semblait pas pouvoir étre rete- 
nue, tant il est aventureux de rapporter a une syphilis héréditaire de tels 
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tableaux apparaissant chez l’adulte et ne s’accompagnant d’aucun signe 
sérologique certain de spécificité. Les troubles neurologiques n’ont en 
effet débuté qu’a 40 et 36 ans Les réactions de B.-W., Kahn, Meinicke, 
Kolmer, Debains, ont toujours été négatives. Le test de Nelson méme 
est, & plusieurs examens, négatif chez Jean ainsi que chez Paul, alors 
méme que l’affection est encore en pleine évolutivité, avec albuminose 
et hypercytose du L. C.-R. Ces faits rendent l’étiologie syphilitique trés 
improbable. 

Certaines affections hérédo-dégénératives familiales pouvaient aussi 
rendre compte du tableau clinique présenté par nos malades. Elles étaient 
d’autant plus plausibles que le grand-pére paternel aurait été vingt ans 
durant, paraplégique. 

Nous n’envisagions pas tant [’hérédo-alarie de Pierre Marie ov le syn- 
drome cérébelleux est en général au premier plan, que la paraplégie de 
Striimpell-Lorrain. Il en est des types cliniques proches des états de nos 
malades, dont ceux qui associent symptomes bulbaires, amyotrophie, syn- 
drome de sclérose en plaques. Mais il n’y a pas dans nos cas de syndrome 
radiculo-cordonal et le syndrome cérébelleux n’y est pas prédominant. 
Les manifestations sphinctériennes ou génitales ne sont pratiquement 
jamais notées dans les hérédo-dégénérescences. Les paresthésies y sont 
rares. Enfin, s’il est quelques observations ott le L.C.-R. a été trouvé mo- 
difié (lymphocytose solitaire : Dufour ; formule inflammatoire : Monguzzi ; 
pléoe \ tose avec réactions de Nonne et Pandy posit ives : Sjogren , des alté- 
rations telles que les nétres n’ont jamais été signalées 4 notre connais- 
sance, en particulier cette dissociation entre B.-W. négatif et benjoin 
du type paralytique, qui ne s’observe que dans quelques affections trés 
désintégratives du névraxe. 

Certaines formes de leucodystrophies familiales peuvent réaliser des ta 
bleaux cliniques semblables, en particulier les formes adultes de Ferraro 
et méme tardives de van Bogaert et Nyssen. 

Ces formes adulles débutent entre 20 et 30 ans par une paraplégie spas- 
tique. Il s’y adjoint tantot un syndrome cérébelleux, avec tremblement 
intentionnel, tantot un syndrome mental a prédominance de troubles 
affectifS puis plus tard des troubles du jugement et de la mémoire avec 
hallucinations. L’atrophie optique y est fréquente 

Les formes lardives se manifestent au dela de la quarantaine, soit par 
une paraplégie avec troubles pseudo-bulbaires, soit par un syndrome psy- 
chique évoluant rapidement vers la démence. Il y a aussi une atrophie 
optique. Or, B... Paul (Obs. IT) dont laffection a débuté a quarante ans, 
présente une paraplégie et des troubles psychiques déficitaires (a vrai dire 
légers ). 

Jamais cependant nous n’avons constaté tant chez Paul que chez Jean, 
la rigidité progressive avec mouvements choréo-athétosiques, caractéris- 
tiques de cette démyélinisation progressive. 

Histologiquement, les manifestations de la leucodystrophie familiale 
correspondent a une démyélinisation progressive plus ou moins étendue 
de la substance blanche cérébro-cérébelleuse dont l’aspect histopatholo- 
gique ne peut étre confondu avec les scléroses en plaques. La sclérose suit 
fidélement les limites des substances grise et blanche et la région sous- 
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épendymaire. Le tissu du centre ovale est rempli par une masse feulrée, 
grisdtre. Microscopiquement, la dégénérescence myélo-axonale de la subs- 
tance blanche hémisphérique atteint la névroglie elle-méme, imbibée de 
produits prélipoides qui n’évoluent pas en produits soudanophiles. On 
retrouve des produits prélipoides analogues, non repris par les cellules 
vectrices, dans le tissu fondamental et dans certains cas dans les éléments 
endothéliaux. Tout se passe comme si la névroglie avait perdu, en trés 
yrande partie, son pouvoir de désintégration vis-a-vis des produits de 
destruction myélinique. 

La forme qualifiée de maladie de Merzbacher-Paelizeus constitue un 
diagnostic qui, pour Girard et Chassagnon, devrait étre évoqué devant 
tous les syndromes familiaux ressemblant a la sclérose en plaques. C'est 
aussi une affection familiale atteignant les males. Elle se caractérise clini- 
quement par nystagmus, bradylalie, troubles moteurs strio-cérébelleux, 
parésie de la musculature du tronc, paraplégie spasmodique avec signes 
pyramidaux, troubles vaso-moteurs des membres inférieurs, diminution de 
lintelligence. Nous ne retenons pas ce diagnostic car nous n’avons jama’‘s 
constaté chez nos malades |’existence de signes striés, et Paul n’a jamais 
présenté de nystagmus. L’atrophie cérébrale (qui existait, discréte, dans 
les deux derniers cas), plaiderait en sa faveur : mais on l’a aussi trouvée 
dans la sclérose en plaques évoluant depuis un certain temps (P. Duran ; 
P. Graux, A. Lorrain et J. Caron; puis G. Boudin a la Société de Neuro- 
logie du 6 mai 1954). De plus, la maladie de Merzbacher débute dans 
les premiers mois de la vie. 

Histologiquement, la confusion n’est pas possible. Pour Spielmeyer, il 
s'agit d’uns sclérose diffuse de la substance blanche avec cette particula- 
rité que, malgré une démyélinisation intense, on observe ¢a et la de petits 
ilots de myélinisation conservée. Pour E. Pfister, cette particularité ne 
constitue pas un critére permettant de faire de cette affection une entité 
différente des leucodystrophies familiales progressives. Van Bogaert consi- 
dére que le type de Merzbacher-Paelizeus n'est qu’une forme a évolution 
chronique, 4 démyélinisation inégale, de la sclérose diffuse. 

Enfin, il existe encore d’importantes analogies entre la sclérose en 
plaques et la leuco-encéphalile de Schilder Foix, au point que Schilder Iw- 
méme faisait de l’affection qui porte son nom une forme infantile de scleé- 
rose en plaques. 

Cliniquement certes, dans la maladie de Schilder, les troubles psychiques, 
amenant la déchéance intellectuelle, sont plus importants. II existe une 
tri ou quadriplégie spasmodique, avec contractures, de la dysarthrie, 
parfois des crises convulsives, souvent des troubles visuels (pouvant aller 
jusqu’a l’atrophie optique) et de la surdité, quelquefois des troubles céré- 
bello-vestibulaires. Les troubles sphinctériens s’observent 4 la phase ter- 
minale, aprés une évolution trés progressive de la maladie ; mais | exis- 
tence des formes polysclérotiques de maladie de Schilder, de Kraus et 
Pennachi, rendent la différenciation difficile. 

Anatomiquement, on oppose les foyers mal limités de la sclérose diffuse 
aux plaques multiples et coupées au rasoir, de la sclérose en plaques 
celles-ci sont incapables d’accroissement contrairement aux foyers schil- 
dériens. La sclérose diffuse respecte le cortex qu’envahit la sclérose en 
plaques. L’étude histologique dans cette derniére montre des cylindraxes 
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mieux conservés, des corps granuleux moins abondants, l’absence de 
cellules atypiques, l’intensité plus grande de la gliose fibrillaire. Mais au- 
cun de ces caractéres cliniques ou anatomiques n’a de valeur absolue. 
(Lereboullet. 

\u total, bien que la familialité nous ait incités a faire entrer, clinique- 
ment, nos malades dans le cadre d’une affection hérédo-dégénérative, 
aucun type clinique précis ne leur convenait exactement. 

Au contraire, chez Emile (Obs. I), les constatations anatomo-patholo- 
giques montraient qu’il s’agissait de lésions bien différentes de celles que 
l’on rencontre dans toutes ces affections, et si typiques de la sclérose en 
plaques qu’elles ne permettaient pas d’évoquer d’autre diagnostic. Or, 
ce malade avait présenté un tableau clinique tout a fait analogue a celui de 
Paul (Obs. IT) et son L. C.-R. était pour ainsi dire calqué sur celui des deux 
suivants. On peut donc raisonnablement penser, bien qu’un seul cas ait été 
vérifié anatomiquement, qu’il s’agit de sclérose en plaques chez les trois 
membres males de cette fratrie. 

En toute rigueur cependant, ce raisonnement par analogie peut étre 
discuté. Théoriquement, il se pourrait que les lésions anatomiques des 
observations II et III ne soient pas analogues a celles observées chez le 
malade I, Certains fréres pourraient avoir une affection dégénérative 
familiale et autre une sclérose en plaques. 

En fait, la rencontre en une méme fratrie de sclérose en plaques et d’he- 
rédo-dégénérescence spinale a été signalée par Brouwer. II fit le diagnostic 
de selérose en plaques chez une fille de 23 ans et de maladie de Friedreich 
chez deux tantes paternelles. Chez une de ces tantes, le diagnostic de 
Friedreich et de sclérose en plaques associés fut’ prouvé anatomiquement 
apres la mort. 

Ce qui rend cependant notre raisonnement par analogie valable, c'est 
le fait qu’habituellement les hérédo-dégénérations spino-cérébelleuses se 
manifestent pendant la seconde décennie, alors que nos malades n’ont 
présenté leur premiére poussée qu’é 40 et 36 ans. De plus, des réactions de 
L. C.-R. semblables sont exe eptionnelles dans les hérédo-dégénérescences 


Les observations de sCLEROSE EN PLAQUES FAMILIALE ne sont pas tres 
rares. Bien peu, il est vrai, comportent une autopsie, et encore moins en 
comptent deux ou plus dans la méme famille, seule éventualité qui per- 
mette en Loute rigueur scientifique, d’affirmer l’authenticité de ce diagnos- 
tic. 

En 1935, Mogens Ellermann comptait une quarantaine de cas publiés 
mais ne trouvait que trois cas antérieurs aux siens, ob deux autopsies 
avaient été faites dans la méme famille : ceux de Eichorst (1896) contestés 
d’ailleurs par Muller, Schob (1922) et Bing (1932). Quelques cas compor- 
taient une seule autopsie par famille (ceux de Kramer, Haber, Mischen- 
felder, André-Thomas et Ackerman), et il y a alors une grande vraisem- 
blance qu’il se soit aussi agi de la méme maladie dans les cas connexes. 
Mais beaucoup des observations anciennes sans autopsie, concernaient 
sans doute des affections hérédo-dégénératives familiales, encore peu con- 
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nues & l’époque, et facilement confondues avec la sclérose en plaques. Les 
cas francais, en 1935, étaient ceux de Cestan et Guillain ; André Thomas ; 
Krebs et Chavany ; Lery, Layani et Weill. Puis vinrent ceux de Garcin ; 
Dereux et Pruvost ; Laignel-Lavastine et Koressios ; Ledoux ; Rimbaud 
et Collab. En 1945, Roger et Cain estiment 4 68 le nombre total de cas de 
sclérose en plaques familiale rapportés jusque-la. Euziére et ses collabo- 
rateurs en rapportent trois en 1951, mais sans autopsie, et en admettant 
la nature hérédo-dégénérative possible de laffection présentée par leurs 
malades. 

Pour Curtius (1933 et 1937), le nombre de cas de sclérose en plaques 
serait vingt fois plus élevé chez les parents vivants des scléreux en pla 
ques que dans la population prise au hasard, mais Pratt et ses collabora- 


teurs considérent que sa méthode de sélection d 


e population n'est pas 
exempte de critique. 

En 1950, Mackay, excluant les cas non accompagnés de description eli 
nique, compte dans la littérature 55 familles avec 177 sujets atteints, et 
vy ajoute 5 nouvelles familles. 

Dans leur étude publiée dans Brain en 1951, Pratt, Compston et Mai 
\lpine citent toutes les publications faites jusqu’é présent sur ce sujet 
et trouvent 184 familles comportant plus d’un cas de sclérose en plaques 
Ils y ajoutent 33 nouvelles familles étudiées par eux. La fréquence de la 
familialité (6,5 p. 100) dans la sclérose en plaques apparait a ces derniers 
auteurs, sur une série de 312 cas, beaucoup plus importante que ne k 
voudrait une répartition de la matadie liée au seul hasard. 

[ls considérent que le risque de selérose en plaques est 18 fois plus grand 
chez les parents directs, 13 fois plus élevé pour les alliés des malades 
atteints que pour la population tout venant 


Le nombre de générations atteintes dans le cas de sclérose en plaques fa- 
miliale est en général beaucoup plus restreint que dans les hérédo-dégéné 
rescences, dépassant rarement deux générations, et deux & trois cas par 
famille. Dans notre cas, le grand-pére paternel avait été probablement 
atteint, et affection semble avoir sauté la génération du pére. Elle n’a 
atteint que des males et s’est transmise comme un caractére dominant. 

Ce petit nombre de cas par familles a fait envisager a certains auteurs 
la possibilité d’une contagion (Léri et Layani, Roger, Rimbaud). Elle est 
improbable dans nos cas : le premier atteint avait quitté ses fréres plus 
de vingt ans avant le début de leurs troubles ; et ces derniers ne se fré 
quentaient pas. 

D’autres auteurs ont incriminé une /ragililé héréditaire, admise par 
Jequier. Euziére considére comme étonnant qu’elle se perpétue a travers 
plusieurs générations, mais Pratt et coll. concluent de leur étude qu’il 
existe une prédisposition génétique dans la sclérose en plaques, et que tk 
ou les facteurs causant la maladie agissent plus volontiers en presence di 
cette disposition héréditaire. 

Lage de débul est variable. Il se situe, dans nos cas, peu aprés la ving 
tiéme année chez le premier malade et peu avant la quarantaine chez les 
autres : il n’ya pas d’homochronie. 

L’évolution de la maladie a été aigué chez Emile ; elle est rapide chez 
Jean atteint depuis | an 1/2; plus lente chez Paul qui en souffre depuis 
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prés de 5 ans. Dans tous les cas, elle s’est faite par poussées avec des pé- 
riodes de rémission ou plutét de stabilisation. Le traitement cyanure- 
péenicilline semble avoir coincidé chaque fois avec de telles stabilisations 
el avoir @ plusieurs reprises amélioré l’albuminose et les cytologies du 
L. C.-R. 

Le tableau clinique est superposable chez les trois fréres, mis a part le 
début hémiplégique observé chez le troisiéme. 

Le syndrome biologique du L. C.-R., par contre, est assez étonnant dans 
nos cas. L’albuminose s’est élevée jusqu’a 0,70 g chez Jean ; 0,95 chez 
Paul. La cytose (constituée de lymphocytes) a atteint 24,8 éléments chez 
Jean, 36 chez Paul, 65 chez Emile. Surtout, le benjoin a toujours été, chez 
tous trois, de type paralytique. 

Il est inhabituel d’observer de tels chiffres d’albumine et d’éléments 
dans la sclérose en plaques. Pour rares qu’ils soient, ils sont cependant plus 
en faveur de cette affection que d'une hérédo-dégénérescence nerveuse. 

De méme, la précipitation du benjoin dés les premiers tubes, avec B.-W. 
négatif, est rare dans la sclérose en plaques chronique et n'est de régle 
que dans deux affections bien différentes : la cysticercose cérébrale 
et la trypanosomiase. Rouques rappelle qu’en une vingtaine d’années, 
Guillain lui-méme n’a observé qu'une quinzaine de cas de sclérose en 
plaques comportant ce type de floculation (dont aucun n’avait d’albumi- 
nose supérieure 4 0,50 g ni de lymphocytose dépassant 30). La dissociation 
benjoin-B.-W. n’a pas, 4 notre connaissance, été plus particuliérement si- 
gnalée dans les cas de sclérose en plaques familiale. L’état du L.C.-R. cons- 
titue done une particularité de ces trois observations, dont nous ne pou- 
vons d’ailleurs fournir d’autre explication que l’importance du processus 
de désagrégation du névraxe. 

Constatant ces anomalies de floculation du benjoin colloidal dans nos 
scléroses en plaques familiales, nous avons cherché dans les observations 
de Pratt, Compston et Douglas Mac Alpine s’il existait des modifications 
plus ou moins comparables de la réaction de Lange a l’or colloidal dans 
leurs formes familiales. Nous y avons relevé 12 réactions de Lange. 

routes sont perturbées (avec étalement vers la gauche, au dela des 
3° et 4® tubes) et quatre sont nettement du type dit « courbe paralytique » : 

3004210000 
453553 10000 
332 1000000 


Cette constatation de fréquentes déviations dans les zones paraly- 
tiques tant au benjoin qu’aé lor colloidal des floculations du L. C.-R. 
des scléroses familiales nous semble un fait significatif, qui serait & confir- 
mer sur des séries plus nombreuses. 
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Depuis la rédaction de cet article, nous avons eu connaissance d'autres 
travaux. 

Dans un éditorial de Lancet (1) sont signalées deux études récentes 

Muller (2), en 1953, étudiant les familles de 750 cas de sclérose en pla- 
ques trouve (aprés correction pour l’4ge), que 0.3 p. 100 des parents, 
1p. 100 des fréres et sceurs et 2,3 p. 100 des enfants sont également 
atteints. 

Allison et Millar (3), en 1954, pour 700 cas, trouvent | p. 100 des fréres 
et sceurs atteints. 

Le risque de sclérose en plaques ne devant pas excéder 0,2 p. LOO environ 
dans toute population, il serait 5 fois plus grand parmi les proches des 
malades. 

Il y aurait plusieurs explications a ces faits : un facteur génétique pré- 
disposant a la sclérose en plaques ; le réle de la contagion ; ou bien qu’il 
s’agisse en réalité d’ataxie spino-cérébelleuse hérédo-familiale (et Allison 
avoue que le diagnostic différentiel peut étre difficile). 

Enfin Coulonjou et collaborateurs (4) envisagent, a propos de 7 cas 
dans la méme famille d’un syndrome neuro-ophtalmologique paraissant 
génétiquement conditionné, la possibilité de sclérose en plaques familial 


1) Genetic predisposition to disseminated sclerosis. Lancet, 1954, CCLXNVI, 6821 ' 
1334-1335. 

2) MuLuer (R.). Arch. Neurol. Psych., 1953, 70, 731 } 

3) Avurson (R. S.), Mitvar (J. H. D.). Ulster med. J., 1954, 23, suppl. 2 

4) CouLonJou (R.), RENARD (G.), PoupEROUX (J.), NrcoLet (L.), Syndrome neu 


ophtalmologique familial paraissant génétiquement conditionneé et susceptible d'éclair 
le probléme des scléroses en plaques familiales. Revue d'O.N.O., 1953, NXV, 8, 461-465 
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EXAMENS ELECTROMYOGRAPHIQUES 
DANS UN CAS DE MYOPATHIE LIPO-FIBRO-CALCAIRE 


C. MATTIOLI-FOGGIA 


La myopathie lipo-fibro-calcaire constitue un syndrome & tableau cli- 
nique, radiologique et anatomo-biologique bien défini. Méme si l’on tient 
compte des contributions d’autres auteurs, il n’en reste pas moins vrai 
que cette maladie a une individualité morbide bien définie, qui la diffé- 
rencie nettement des nombreuses autres myopathies comme des scléro- 
dermies avec dépots caleaires, des lipodystrophies, des fibrosites, ete. 
que nous jugeons utile d’énumérer ici. 

La myopathie dénommée lipo-fibro-calcaire a une physionomie cli- 
nique qui intéresse autant le systéme nerveux que l'appareil musculaire ; 
on se trouve done en présence d’une myopathie neurodystrophique et 
toxique avec allérations secondaires du tissu musculaire, altérations carac- 
téristiques et constantes du type lipo-fibro-caleaire. Au point de vue histo- 
pathologique, le processus se traduit par une transformation progressive 
des fibres musculaires en un tissu lipoido-adipeux, avec atrophie des fibres 
musculaires elles-mémes et avec accroissement progressif du conjonctif 
interstitiel, sans altérations vasculaires remarquables. L’infiltration cal- 

ire suit de prés. Entre le tissu conjonctif nouvellement formé et les fibres 
musculaires saines, on trouve un tissu cellulaire plus ou moins adipeux 
et plus ou moins imprégné d’éléments inflammatoires. Sur la base de |’é- 
tude comparative de différentes formations, on peut interpréter comme 
suit l’évolution du processus en ce qui concerne les muscles : le sarcolemme 
se rétrécit et les noyaux du sarcolemme se rapprochent les uns des autres. 
En méme temps des vacuoles apparaissent a l’intérieur de la fibre muscu- 
laire, qui confluent et repoussent soit le noyau, soit le protoplasme rési- 
luel vers la périphérie. Lorsque la fibre musculaire, en voie de dégéné- 
ration, entre en contact avec une grosse vacuole adipeuse, les deux forma- 
tions se fondent l'une dans l'autre et les noyaux se disposent a la péri- 
phérie de facon 4 rappeler de prés la disposition des cellules géantes, au- 
tour des corps étrangers. 

Lorsqu’il s’agit de types éminemment classiques et évidents, on cons- 
tate, au point de vue radiologique, un épaississement fibreux et calcaire 
des bandes aponévrotiques ; cet épaississement, symétrique tant sur les 
cuisses que sur les bras et méme sur les pavillons auriculaires, est irrégu- 
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liérement distribué, et parfois plus réduit et fragmentaire ; de petites 
calcifications disséminées s’y associent, plus ou moins nombreuses dans les 
parties molles sous-jacentes et quelques-unes, plus rares, sont méme super- 
ficielles, sous-cutanées et cutanées. L’examen radiologique met encore en 
évidence une certaine irrégularité dans la délimitation entre le pannicule 
adipeux et les ombres musculaires, ainsi qu'une certaine raréfaction (zones 
de transparence d’intensité et grandeur variables) au sein méme de l’ombre 
musculaire en question. Des contrdles radiographiques répétés plusieurs 
fois, toujours aprés l’écoulement d’un certain temps, ont démontré le 
caractére progressif de la maladie. 





Chez ces malades, on trouve souvent des manifestations dégénératives 
somatiques (cyphose, gibbosité, scoliose, clinodactylie, dysplasies hyper- 
trophiantes des cartilages osseux, anomalies du systéme pileux, etc.) et 
psychiques. Ces derniéres sont plus fréquentes chez les sujets d’un cer- 
tain Age et chez qui la maladie est plus avancée, Le tableau psycho-patho- 
logique est trés varié : il est constitué par des phénoménes hallucinatoires 
caractéristiques (plus souvent, pseudo-hallucinatoires ou hallucinosi- 
ques), exclusivement auditifs et, en général, nocturnes. Une vague idée 
d’influence subdélirante peut apparaitre. La mauvaise humeur est habi- 
tuelle. La conduite est caractérisée par des extravagances et des excen- 
tricités puériles. Il y a évaluation médiocre de |’état de la maladie mais 
absence de phénoménes démentiels et confusionnels. Lorsque le stade est 
trés avancé, on peut observer de J'irritabilité «t des manifestations 
anxieuses, non liées a une idée délirante mais plutdot a un état de souffrance 
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psychophysique. Au début, on peut observer une symptomatologie 
fondamentale d’exaltation maniaque, avec entrusion de symptOmes ne 
faisant pas partie, en général, des syndromes dysthymiques et que l’on 
peut peut-étre attribuer 4 des éléments pathoplastiques, liés avec la 
grave tare psychopathique de la famille. 

L’étude de cing arbres généalogiques a pleinement démontré l’exis- 
tence de cette tare neuropsychopathique de la famille. Toutefois, ayant 
démontré, en outre, l’existence de malades atteints de myopathie lipo- 
fibro-musculaire et parents les uns avec les autres, |’étude en question a 
fait naitre le soupcon, non dénué de fondement, comme quoi la maladie est 
influencée par des facteurs héréditaires et ne représente pas une variation 
phénotypique d’une maladie familiale complexe. 

Les recherches biologiques auraient mis en évidence un accroissement 
de la lipémie totale, avec des valeurs élevées pour les substances grasses 
neutres, les acides gras et les phosphatides. Dans deux cas seulement, le 
rapport albumine-globuline s'est avéré altéré, en ce sens qu’on s'est trouvé 
en présence d'un accroissement de la fraction globulinique et, plus parti- 
culiérement, des globulines béta et gamma. Le dosage hormonal complet, 
recherché dans un seul cas (femme de 50 ans A la ménopause) a mis en 
évidence lexistence d’une sécrétion diminuée des hormones, exception 
faite des phénol-stéroides. 

En ce qui concerne la pathogénie, c’est le névraxe qui doit étre considéré 
comme le grand responsable et cela soit & cause de la grave tare héréditaire 
neuropsychopathique, soit par suite de l'association constante de l’affec- 
tion avee des troubles neurotrophiques, soit enfin en vertu de l’objecti- 
vité des manifestations neurologiques et psychiques dans les formes avan- 
cees, 

De son cété, lélectromyographie (dont l’importance dans |’étude des 
atrophies musculaires progressives a été soulignée par F. Thiébaut, 
F. Isch et Mme Isch-Treussard) a pu confirmer l’hypothése formulée au 
sujet de la genése nerveuse de la myopathie lipo-fibro-calcaire. 

Les examens électromyographiques dans la myopathie lipo-fibro-cal- 
caire ont été faits par le P® L. Spadolini, physiologue de |’Université de 
Florence. En explorant symétriquement les zones calcifiées et péricalci- 
fiées du muscle droit antérieur des membres inférieurs chez un myopa- 
thique lipo-fibro-caleaire, 4 l'aide d’oscillographes cathodiques et électro- 
magnétiques, le PT Spadolini a remarqué, en effet, qu’en partant de la 
zone entiérement calcifiée, on obtient un tracé qui n’ « indique aucun po- 
tentiel électrique, nulle activité, aucune survivance de fibres musculaires », 
tandis que dans la zone péricalcifiée, on obtient des tracés démontrant 
existence d’une unité motrice qui décharge spontanément d’une facon 
«synchrone ». 

Outre les phénoménes de synchronisme qui constituent une expression 
d’un fonctionnement anormal du motoneurone, Spadolini a mis en évi- 
dence des phénoménes de « fasciculation » et des « décharges posthumes » 
aprés la phase de contraction du muscle, ce qui constitue l’indice d’une 
autorythmicité élevée et démontre que tout l'appareil réfléchi, gouverné 
par le motoneurone de la myopathie lipo-fibro-calcaire doit étre exalté 
d'une maniére ou d'une autre. Spadolini concluait, en affirmant qu’il 
s‘agit d’une affection « secondaire & une lésion qui attaque les moto- 
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neurones de la moelle épiniére, c’est-a-dire d’une myélopathie segmentale , 
au niveau des cornes antérieures de la molle épiniére », 

L’examen électromyographique, dans un cas de myopathie lipo-fibro- 
calcaire, examen dont il est question ci-aprés. confirme de son cété Phypo- 
thése précédente. 


Il s’agit d’un patient de l’H6pital neuropsychiatrique de Pistoia, soigné du 14 aout 
1951 au 19 mars 1952 et du 29 mars 1952 au 26 juin 1952 (fig. | et 2), patient présen- 
tant un tableau anatomo-clinique et radiologique de myopathie lipo-fibro-calcaire. 

Chez ce malade, examen électromyographique a été réalisé en tenant particuliér 
ment compte des muscles du bras ot l’affection était la plus grave ; le muscle brachial 





en particulier, présentait, a l’examen neurologique, un durcissement affaissé par atro- 
phie et des clonies spontanées et pouvant étre provoquées par une légére percussio 
mécanique (fig. 3 et 4). 

L’enregistrement a été fait avec dérivation diphasique rapprochée et oscillograp! 
cathodique. 


Lorsque le muscle est au repos, on observe, avec une amplification trés 
élevée, des potentiels de fibrillation spontanée, qui s’accentuent au fur et 
& mesure que l’aiguille pénétre. Sur ces potentiels se branchent des épi- 
sodes plutét longs d’une activité spontanée de fasciculation, o4 une seule 
unité motrice semble active, qui se décharge de moins en moins fré- 
quemment: 10 c/sec. Lorsqu’on invite le sujet a faire une contraction 
volontaire, on enregistre des tracés du type intermédiaire, ou les unités 
motrices en activité sont plutot rares. Dans d’autres zones du muscle, la 
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réponse a la contraction volontaire est plus compléte. Quelques tracés 
révélent des épisodes d’une synchronisation élevée (fig. 5 et 6). 

Chez ce malade aussi, l’examen électromyographique a mis en évidence 
des réponses du muscle du type a fasciculation ainsi que des épisodes di 
synchronisation qui démontrent |’état anormal des motoneurones = spi- 
naux, état da probablement a des facteurs toxiques. 

En conclusion, |’électromyographie a confirmé et corroboré ce que les 
données cliniques et, en particulier, la sémiologie neurologique fine fai- 
saient présager, c’est-a-dire que la myopathie lipo-fibro-calcaire doit étre 
comprise parmi les maladies du systéme nerveux. 


Travail de ( Hépital Neuropsychiatrique Provincial de Pistoia (Italic 
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Le 2 mars 1954 est mort a Florence le P™ Giunio Catola, membre d'honneur d 
notre Société a titre étranger. 

C’est & Florence que G. Catola gravit tous les échelons de sa carriére médicale, 
depuis ses premiéres années d’étudiant jusqu’a la chaire de neurologie, longue fidé- 
lité qui ne fut suspendue qu’en 1900, année pendant laquelle, attiré par le renom 
de Pierre-Marie, il vint recueillir 4 Bicétre l’enseignement du maitre. Cette période 
confirma le jeune « docent » dans un attachement a la culture francaise qui fut défi- 
nitif, et dont il apporta plus tard bien des témoignages a notre Société. 

En effet, devenu médecin de l’hépital psychiatrique puis professeur de neurologie 
a Florence, Catola participa activement & nos Réunions Neurologiques internatio- 
nales, en particulier pendant les dix années qui suivirent leur création. Nom- 
breux sont parmi nous, ceux qui se souviennent des communications qu'il y a 
apportées presque chaque année, sur des sujets trés divers : acromégalie, sclérose 
en plaques, sclérose latérale amyotrophique, séquelles de l'encéphalite épidé- 
mique, etc... Toujours il s’agissait de cas cliniques finement étudiés, dont |’ob- 
servation rigoureuse portait encore le sceau de l’école de Bicétre, et d’ou la ym 
occupation thérapeutique n’était pas absente. 


La disparition de ce neurologiste aussi courtois qu’érudit est un deuil vivement 
ressenti par la Société 'rancaise de Neurologie qui adresse a la famille du P* Catola 


et a ses collégues italiens un message de sympathie trés attristé 


COMMUNICATIONS 


A propos d’un nouveau cas d’arachnoidite segmentaire trauma- 
tique, par MM. Lucien Rovugués, Marcel Davin, DesprRoGes et 
ISRAEL. 


Nous avons insisté & plusieurs reprises sur le rdle prépondérant que joue dans les 
séquelles nerveuses des traumatismes fermés du rachis lombaire, ce type spécial 
d’arachnoidite que nous avons appelé l’arachnoidite segmentaire. Notre mémoire 
de la Revue neurologique était basé sur 4 observations personnelles ; avec Patel, 
nous avons rapporté un autre cas dont nous avons pu faire l’examen anatomique. 
Nous avons recueilli depuis deux nouvelles observations qui confirment point par 
point ce que nous avons décrit ; ajoutons que ces 7 cas comprennent tous les sujets 
ayant des troubles nerveux consécutifs & une fracture lombaire qui se sont présentés 
& notre consultation de Tenon et que chez tous, l’opération ou l’autopsie a montré 
la méme lésion arachnoidienne, sans l’intervention d’une compression osseuse. Nous 
résumerons notre sixiéme observation, le septiéme malade ayant été opéré trop ré- 
cemment pour que nous en fassions état. 

Une femme de 52 ans nous a été adressée en avril 1953 par notre collégue Verne 
pour une paraplégie. En janvier 1923, a l’age de 22 ans, elle se fractura, aprés une 
chute de 5 m, la 3° lombaire et un péroné ; elle eut une paraplégie compléte avec 
anesthésie de la partie distale des membres inférieurs et rétention ; aprés 14 mois 
d’immobilisation simple au lit, elle reeommenca & marcher et subit dans le service 
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de P. Marie de longs traitements électriques ; 4 partir de 1926, elle circulait facile- 
ment et prenait le métro ; il ne persistait comme séquelle qu’un équinisme du pied 
droit qui fut corrigé en 1933 par une arthrodése de la tibio-tarsienne qu’on dut 
renouveler en 1951 ; en 1934, une sympathectomie périfémorale fit disparaitre des 
douleurs fulgurantes de la face externe de la cuisse droite qui existaient depuis 
plusieurs années. 

C’est vers le début de 1952, done 29 ans aprés l’accident, que de nouveaux trou- 
bles nerveux apparurent : des accés de douleurs fulgurantes du mollet gauche avec 
sensation de torsion des orteils, puis une chute progressive du pied gauche, une 
incontinence d’urines lorsqu’elle toussait, riait ou se mouchait, avec constipation 
de plus en plus opiniatre. 

En avril 1953, elle ne pouvait faire que quelques pas avec un appui, steppant a 
gauche ; les mouvements des pieds et des orteils étaient abolis sauf ceux du gros 
orteil & droite et un trés léger degré de relévement dorsal et d’abduction du pied 
gauche ; la force de flexion des jambes était un peu diminuée, les muscles antéro- 
externes étaient nettement atrophiés, le tonus diminué, les réflexes tendineux des 
membres inférieurs tous abolis et la réponse des orteils nulle. Il y avait une hypo- 
esthésie superficielle correspondant assez grossiérement aux territoires L3 et L4 et 
sur la moitié interne des fesses mais sans véritable anesthésie en selle ; le diapason 
n’était pas percu aux membres inférieurs ; le sens des positions était conservé. La 
ponction entre L5 et S1 montra un blocage complet avec xanthochromie, 1 g d’albu- 
mine et 5 lymphocytes. La radiographie mit en évidence une fracture par écrase- 
ment de L3, plus diminuée de hauteur a droite qu’a gauche ; le lipiodol injecté par 
voie haute, s’arréta massivement & la hauteur du cal avec un bord inférieur irrégu- 
liérement déchiqueté. 

\ l’'intervention, le 2-6-1953, David trouva une arachnoidite segmentaire typique ; 
il libéra de la face interne de la dure-mére la virole qui agglutinait les racines sans 
dissocier celles-ci et referma la dure-mére. 

L’amélioration fut rapide. Trois semaines plus tard, on notait la réapparition de 
certains mouvements, la moindre difficulté de la marche et la disparition des troubles 
sphinctériens. Dix mois aprés l’opération, la marche était redevenue facile sans canne 
et il ne persistait plus qu’une diminution nette du relévement dorsal du pied gauche 
avec steppage et de la flexion plantaire des orteils des deux cdtés ; la malade avait quel- 
ques crampes des mollets dans les fausses positions et les douleurs fulgurantes avaient 
disparu ; ’hypoesthésie persistait sur le méme territoire des membres inférieurs et ne 
se retrouvait plus au niveau des fesses ; les sphincters fonctionnaient normalement. 

De cette observation, nous ne retiendrons que deux points : l’extériorisation cli- 
nique extrémement retardée de l’arachnoidite, le résultat opératoire. 

Notre premier malade était déjaé un bel exemple du délai considérable qui peut 
s'écouler entre l’'accident et les premiéres manifestations de l’arachnoidite puisque 
ce délai était de 18 ans ; dans ce nouveau cas, il est encore plus surprenant : l’acci- 
dent est survenu en janvier 1923, la malade a recommencé & marcher aprés 14 mois 
et les troubles nerveux tardifs ne sont survenus qu’au début de 1952, 29 ans aprés le 
traumatisme. De tels décalages risquent de faire méconnaitre la nature traumatique 
des accidents et le diagnostic de syphilis nerveuse avait été porté chez notre premier 
malade qui s’était contaminé entre temps. Les incidences médico-légales ne sont 
pas négligeables car, si la loi du 26 mai 1951 a supprimé les délais pour les pensions 
militaires d’invalidité, les accidentés du travail ou de voie publique n’ont pas les 
mémes possibilités de recours ; leur taux d’incapacité est fixé lorsque la lésion est 
considérée comme consolidée et ils perdent tout droit & réparation lorsqu’une aggra- 
vation survient plus tard. Il ne semble pas possible de revenir sur une disposition 
législative qui a l’'avantage d’éviter d’innombrables procés ; toutefois, il serait utile 
de rechercher quelle est la fréquence de ces arachnoidites ultra-tardives non plus 
seulement chez les anciens traumatisés qui ont des troubles nerveux mais chez un 
nombre important d’anciens traumatisés choisis sans discrimination ; si cette fré- 
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quence se révélait non négligeable, les experts devraient en tenir compte et accorder 
des taux d’invalidité plus importants. 

Il ne nous semble pas inutile d’indiquer ce que sont devenus nos malades. 

Nous éliminerons 2 de nos 7 cas, l'un n’est opéré que depuis quelques jours et l'autre 
ne l’a pas été car il avait un cancer gastrique avancé. Des 5 qui restent, nous en 
mettrons 2 a part (observations 2 et 3 du mémoire de la Revue Neurologique) ; ils 
avaient été opérés, l'un 6 mois, l'autre 11 mois aprés une fracture qui avait donné 
des accidents nerveux immédiats qui régressaient lentement ; ils ont continué a 
s'améliorer, puis sont repartis l’un en Algérie, l’autre en Italie et nous n’avons plus 
eu de leurs nouvelles ; la libération des adhérences a-t-elle accéléré la régression des 
troubles ? I] est impossible de l’affirmer, mais l’opération est logique car les racines 
englobées dans une virole qui les étrangle et les expose a des tiraillements continuels 
en les fixant a la dure-mére, trés souvent baignant dans un liquide hyperalbumineux, 
sont dans les pires conditions pour se réparer. 

Une autre malade (observation 4 du mémoire), 7 ans aprés une fracture de la 1T¢ 
lombaire, était encore incapable de marcher et avait une incontinence complete, 
malgré une laminectomie sans ouverture de la dure-mére ; la libération des adhérences 
le 28-12-1948, donna un résultat inespéré : au bout de 15 jours, elle recommenca a 
marcher et son incontinence fut remplacée par des mictions automatiques ; ce résul- 
tat spectaculaire fut durable ; malheureusement, la malade qui s’était également 
fracturé les calcanéum, avait une ostéite fistulisée génant la marche ; un grattage 
banal de l’os fut suivi d’une septicémie avec suppuration pulmonaire a laquelle elle 
succomba le 20-9-1950. 

Les 2 derniers ont en commun d’avoir eu une trés longue période de latence entre 
l’accident et les troubles nerveux qui ont extériorisé l’arachnoidite. Nous avons 
suivi l’un pendant 3 ans aprés l’opération (obs. 1 du mémoire) ; aprés avoir été franche- 
ment amélioré, il fit une rechute sur laquelle la rceentgenthérapie eut de trés bons 
effets ; puis il se plaignit de douleurs lombaires en rapport avec l’accentuation pro- 
gressive de la cyphose ; il refusa la greffe jugée indispensable ; on lui fit faire un 
corset orthopédique qu'il ne porta pas et des chaussures spéciales, les caleanéums 
ayant été écrasés lors de l’accident ; entre temps, il avait pris goat a l’hdépital et il 
ne mit aucune bonne volonté a se rééduquer ; a la sortie, l’amélioration par rapport 
a l'état préopératoire, sans étre nulle, n’était pas trés importante ; il faut ajouter 
qu'il n’avait été opéré que 3 ans aprés le début des troubles nerveux. L’autre malade 

est celle de la présente communication : au bout de 10 mois, les résultats sont véri- 
tablement bons. 

Bien que partiels, ces résultats nous paraissent confirmer nos premiéres conclu- 
sions : il faut intervenir sur les arachnoidites segmentaires ; s’il y a encore des lésions 
réversibles, l’intervention en permettra ou en facilitera la réparation ; dans le cas 
contraire, elle interrompra pour un temps l’évolution progressive de la virole et 
supprimera ses conséquences mécaniques. 
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Sur les névralgies cervico-brachiales d'origine traumatique, 
par L. SrunL, 5. HANOUNE et MARTINACHE. 


Nous avons été appelés a suivre ces derniers mois un certain nombre de cas (41) 
d’algies posttraumatique, du type extenso-progressif, de caractére un peu particulier 
et sur lequel l’attention ne semble pas avoir été spécialement attirée. 

Ce sont des algies survenant dans la nuit ou les nuits qui suivent un traumatisme 
portant sur le membre supérieur a l’exclusion de la région cervicale. Elles évoluent 
avec tous les symptomes cliniques de la név ralgie cervico-brachiale habituelle et 
en particulier l’exacerbation nocturne, une certaine amyotrophie, mais ont une évo- 
lution descendante, un pronostic rapidement favorable et ne présentent pas malgré 
l'acuité des douleurs un caractére causalgique véritable. 

Si le terrain sur lequel évoluent ces névralgies C.-B. posttraumatique est celui de 
la névralgie rhumatismale, un signe particulier nous a paru mettre l’accent sur 
leur caractere sympathique ou neurocirculatoire. 

En effet, chez tous ces malades, on rév eille, & volonté et de facon électiv e par la 
compression artérielle — sous-claviére et axillaire un paroxysme douloureux se 
superposant par sa topographie et sa tonalité aux paroxysmes nocturnes habituels 
de ces malades. 

L‘irradiation ne se fait pas au niveau du foyer traumatisé et ainsi il est possible 
le faire la part dans le syndrome douloureux de ce qui appartient a la névralgie et 
de ce qui appartient au traumatisme proprement dit. 

Ce phénomeéne s obtient par compression manuelle soit de l’A. sous-claviére contre 
la paroi osseuse dans la partie interne du creux sus-claviculaire, soit de l’artére axil- 
laire contre la téte humérale. 

Le vaisseau est aisément reconnu a ses battements et en particulier pour la sous- 
claviére l’excitation électrique du plexus brachial nous a montré que le point d’Erb 
et le point de l’A. sous-claviére étaient nettement distincts l'un de l'autre. 

Les faits nous paraissent relativement simples. En voici quelques exemples : 


Obs. I. —$., 53 ans, se heurte le coude droit, plaie contuse de peu d’importance. 
Dans la nuit suivante douleur descendante de la région cervicale au coude par la 
face postérieure du bras. La propagation se fait a l'avant-bras et 4 la main, les 
jours suivants. Cette douleur lancinante de jour s’estompe par les mouvements 
mais subit des paroxysmes nocturnes extrémement violents qui sont réveillés dans 
la journée par le passage au décubitus. Points douloureux électifs & la région sus- 
claviculaire, au niveau de la gouttiére vertébrale, des fosses sous-épineuses, du pec- 
toral et de la région sus-épicondylienne. Le foyer traumatisé n'est absolument pas 
douloureux ; la guérison survient aprés traitement physiothérapique mais laisse 
derriére elle une légére amyotrophie. 


Obs. II, — A., 45 ans. Brilure électrique des doigts des deux mains. Plaie peu im- 
portante qui cicatrise spontanément. La nuit suivante, douleur scapulaire droite 
gagnant la face externe du bras jusqu’au poignet. Rien a gauche. Paroxysme noc- 
turne empéchant tout sommeil, disparaissant le jour et réveillé par la compression 
de la sous-claviére. Amélioration par cing seances de radiothérapie et guérison un 
mois plus tard. 


Obs. III. — G., 52 ans. Fracture du tibia et plaie minime du coude droit. Laseconde 
nuit de l’accident, douleur descendant de l’épaule au coude par la face postérieure 
du bras. Exacerbation nocturne et réveil de la douleur par la compression artérielle. 

lous les cas ne sont pas d’interprétation aussi simple. C’est ainsi que nous avons 
pu voir apparaitre une névralgie cervico-brachiale aprés des interventions chirur- 
gicales diverses — telles qu’une biopsie de la téte humérale, un retrait de fil de cer- 
clage olécranien, une section des derniéres phalanges de quatre doigts de ce malade. 
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Obs. IV. — A., 56 ans, est amputé aprés un accident de travail de quatre doigts de 
main gauche. La troisiéme nuit apparait une douleur latéro-cervicale gauche qui 
gagne l’épaule et descend rapidement dans tout le membre supérieur. Douleurs trés 
intenses survenant par crises avec exacerbation nocturne et télalgie élective. Apres 
douze séances d’ionisation le malade est guéri ; revu six mois plus tard, la név ralgie 
cervico-brachiale reste guérie mais les moignons d’amputations deviennent progres- 
sivement douloureux au moindre frélement. 

De ces formes « chirurgicales » nous rapprocherions volontiers cing cas de névralgies 
cervico-brachiales survenues aprés l'incision d’un panaris, mais comme on peut se 
demander quel a été le réle déterminant ou favorisant de linfection et du bistouri, 
nous n’avons pas retenu ces observations dans notre statistique. 

Une autre forme bien curieuse est celle de : 


Obs. VI. — M.L., 50 ans, qui se fait une fracture de la styloide radiale. Un mois 
aprés, le soir méme du déplatrage, apparait une douleur sur tout le bord cubital 
de l’'avant-bras, du coude au poignet, avec exacerbation nocturne franche et télalgie 
sélective. 

La contention a-t-elle retardé l’apparition de l’algie ou bien la perturbation sta- 
tique consécutive a l’ablation du platre est-elle l’élément déclenchant ? 

Quoi qu'il en soit, la guérison est survenue aprés six séances d’ionisation iodo- 
iodurée, mais, huit jours plus tard, est apparue une maladie de Dupuytren bilatérale. 

Nous pourrions multiplier ces exemples c'est ainsi que nous relevons 
encore (1) 14 contusions banales du membre supérieur, 2 luxations de ]’épaule 
19 fractures : 9 de Pouteau-Colles, 7 de l’extrémité supérieure de l’humérus, 
1 de l’humérus au tiers moyen, 1 de la styloide radiale. 

Dans les traumatismes assez considérables et lorsque la N. C. B. est immeédiate, 
c’est-a-dire survenant dans les 24 ou 48 heures, il est facile, si lon n’a pas l’attention 
en éveil, de méconnaitre cette névralgie et de tout rapporter au traumatisme. 
Inversement dans les formes que l’on pourrait appeler précoces (de 2 et 15 jours 
aprés l’accident), c'est le traumatisme initial qui peut étre méconnu, surtout s’il a 
été minime. 

Enfin il existe des formes retardées, c’est-d-dire apparaissant entre 15 jours et 
2 mois pour lesquelles le réle du traumatisme est discutable ; nous en avons observé 
11 cas ot cette relation ne nous a cependant pas paru invraisemblable. 

La topographie de la douleur est variable. 

Chez 18 malades elle a intéressé le membre supérieur soit dans toute sa longueur 
évoquant un territoire radiculaire déterminé, soit une étendue capricieuse manifeste- 
ment non radiculaire, soit le membre en totalité. Dans d’autres cas plus rares il 
s’agit de formes segmentaires intéressant soit le bras jusqu’au coude, soit l’avant- 
bras jusqu’aé la main, en général aprés traumatisme de l’extrémité distale du membre; 
cette douleur a eu une progression descendante dans la plupart des cas. Dans 5 cas 
cependant, il y eut extension ascendante (aprés Peuteau-Colles) mais l’exacerbation 
nocturne de la douleur ou par décubitus, son réveil électif par la compression arté- 
rielle nous a semblé permettre de relier ces formes segmentaires ascendantes a la 
névralgie cervico-brachiale. 

Ces névralgies C.-B. posttraumatiques par leur topographie, leurs signes, en par- 
ticulier l’exacerbation nocturne, se rapprochent donc des névralgies rhumatismaies 
et ce rapport semble plus frappant encore si l’on considére lage des malades : 


moins de 20 ans..... 1 cas. 
Oe Be O Gi vcccccns 4 — 
2% aa 5 — 
OF eee 17 — 
Se 5 — 


(1) On trouvera le détail de ces. observations dans la thése de l'un de nous (Marti- 
NACHE, 1954). 
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et le fait que chez la plupart d’entre eux existait une ostéophytose vertébrale. Le 
role du terrain nous parait bien ressortir de l’observation d’un autre malade qui 
quelques années aprés une N.C. B. rhumatismale, parfaitement guérie, vit réappa- 
raitre tous ses accidents la nuit suivant une intervention chirurgicale mineure sur le 
coude. 

Mais on est frappé également par des points communs avec les algies diffusantes : 
éclosion précoce des accidents, douleurs 4 distance de la zone contuse, progression 
parfois ascendante de la douleur encore que la tonalité causalgique manque toujours 
et que le pronostic soit infiniment plus favorable. 

L’association fréquente ou la succession des périarthrites scapulo-humérale 
8 cas), d’acroparesthésies (9 cas),de maladie de Dupuytren (9 cas) reconstitue la 
notion de dystonie neurocirculaire réflexe. 

Cette pathogénie ne semble du reste pas propre au membre supérieur si l'on veut 
hien retenir comme équivalentes les constatations récentes faites chez deux malades. 

L’un a la suite d’une contusion du genou, l'autre a la suite de l’ablation d'un corps 
étranger du pédieux, ont vu débuter dés la nuit suivante, une douleur intense, le pre- 
mier a la cuisse, le second a la partie antéro-interne de la jambe ; cette douleur était 
réveillée par la compression de l’artére fémorale au niveau de l’arcade crurale. I 
nous parait difficile dans ces cas de retenir une notion de plexite ou de radiculite. 
D’autre part, la télagie élective n’est pas spéciale aux N. posttraumatiques, nous la 
retrouvons dans la moitié des cas environ de N. rhumatismales a la sous-claviére et 
dans 1 /10° des cas au creux axillaire. 

On ne peut manquer alors de s‘interroger sur le comportement des artéres locales 
radiculaires, ou autres, de ces malades et d’évoquer un processus quelconque d’ostéo- 
phytose, un cedéme qui déclancherait par compression artérielle ces paroxysmes 
nocturnes si voisins de ceux que déclanche la compression manuelle. 

Quoi qu’il en soit de ces hypotheses, la télagie nous parait avoir une valeur sémiolo- 
gique importante pour discriminer ce qui dans une algie appartient a l’élémen tradi- 
culaire, et ce qui appartient a |’élément sympathique d’une N.C. B. A ces différents 
points de vue elle nous parait justifier une étude plus systématique. 


Lobectomie temporale bilatérale pour épilepsie. Evolution des per 
turbations fonctionnelles postopératoires, par D. Petit-DuTAILLIs, 
J. Curistopue, B. Pertruiset, C. Dreyrus-Brisac et C. BLANc. 


(est en 1951 que (3) Green, Duisberg et McGrath, firent mention pour la pre- 
miére fois d’une lobectomie temporale bilatérale réalisée chez l‘homme. Depuis, 
d'autres cas ont été opérés (7-10) dans lesquels l’intervention a été faite afin de 
controler certaines crises d’épilepsie qui s’accompagnent d’anomalies électriques 
temporales bilatérales et non synchrones (1-2). 

Cependant il n’a pas été publié, 4 notre connaissance, d’observation étudiée com- 
pletement tant au point de vue neurologique que psychiatrique ; pour cette raison, 
il nous a paru particuliérement intéressant d’analyser en détail un cas que nous avons 
eu l'occasion d’opérer et d’observer. 


Observation. — Monsieur G. Ad..., agé de 24 ans, agriculteur, est hospitalisé en 
mars 1952 a la Clinique Neurochirurgicale de la Pitié pour des crises d’épilepsie. 
C'est & Age de 11 ans que les premiéres crises sont apparues, mais aprés 3 crises 
généralisées il n’en eut plus aucune jusqu’a lage de 22 ans. Elles augmentérent alors 
de fréquence pour aboutir en juillet 1951 au chiffre de 6 crises par jour, l’influence 
des anti-épileptiques étant pratiquement nulle. 

Les crises ont toujours eu le méme caractére : le malade a la sensation d’avoir 
trop mangé, puis il ressent une lourdeur dans la téte ; il tourne alors vers la droite 
non seulement la téte mais encore le corps, puis il tombe ayant perdu connaissance 
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et présente alors tous les caractéres d'une grande crise généralisée tonico-clonique 
avec morsure de la langue. 

Dans ses antécédents, on retrouvait une application de forceps au moment de la 
naissance. I] avait subi par ailleurs une trépanation exploratrice par P. Puech en 
1948 dans la région pariéto-temporale droite et une neurotomie rétro-gassérienne 
gauche par G. Guiot en 1952. 

L’examen clinique ne révélait aucune anomalie neurologique. Seul le psychisme 
du malade était anormal : il était agressif et revendicateur, présentant une excita- 
tion psychique permanente. Outre l’adhésivité fréquente chez les épileptiques, il 
présentait les éléments typiques d'une personnalité paranoiaque, avec psychorigidité, 
orgueil pathologique, méfiance et inadaptabilité sociale complete. 

L’électroencéphalogramme montrait en temporale droite des pointes diphasiques 
de polarité initiale négative s‘inscrivant sur un delta ample polymorphe et apparais 
sant par bouffées plus ou moins prolongées. Elles prédominaient au niveau de l’extré- 
mité antérieure du lobe et sur l’électrode sphéno-ptérygoidienne. Elles diffusaient 
en temporale gauche quand elles présentaient une grande amplitude. Elles étaient 
assez constantes dans leur topographie, particuliérement aprés injection de cardiazol 
Fait important : leur polarité restait constante et elles ne diffusaient pas a la ligne 
médiane. 

Mais la région temporale gauche était le siége d’accidents plus rares, indépendants 
des premiers, ayant la méme morphologie et parfois une aussi grande amplitude. 
Ils n’étaient pas activés par le cardiazol. 

Aprés avoir hésité quelque peu en raison de l’attitude revendicatrice du sujet, 
on décide cependant devant la fréquence des crises de pratiquer, chez ce malade 
socialement trés diminué malgré 60 ctg de gardénal, une lobectomie temporale 
bilatérale en deux temps. 

Le 19 décembre 1952 est pratiquée la lobectomie temporale droite. Il existe des 
adhérences au niveau du lobe temporal et l'on enregistre par corticographie de grands 
potentiels rapides et amples temporaux antérieurs. Le lobe temporal est enlevé sur 
6 cm 5 de long avec l’uncus mais en respectant le gyrus hippocampique. 

Aprés trois mois d’accalmie les crises réapparaissent, identiques Aa ce qu’elles 
étaient auparavant, mais le malade est trés différent quant au comportement : il 
est devenu calme, coopérant ; il n’est plus agressif bien que son langage conserve 
un style coloré et imagé. 

Un électroencéphalogramme pratiqué en mars 1953, soit 3 mois apres la premiere 
opération, montrait une amélioration trés nette du tracé : a droite disparition des 
anomalies ; a gauche persistance d’ondes lentes pointues de fréquence théta et 
delta. 

Le 29 mai 1953 la lobectomie gauche est réalisée. Elle respecte l’uncus et I"hippo- 
campe et si, a la partie inférieure, elle a une étendue de 7 cm, elle n’est au-dessous 
de Sylvius que de 5 cm, cela afin de ne pas léser les centres temporaux du langage 
Durant la corticographie nous n’avons enregistre que des ondes delta et théta. 

Les suites opératoires furent simples mais, contrairement 4 ce qui se passa aprés la 
premiére intervention, le comportement du malade fut bouleversé. 

Dans les 15 premiers jours, l’opéré présenta des signes de confusion mentale aigu 

Un mois aprés, ces troubles grossiers s’étaient amendés et l'on notait les phéno- 
meénes suivants : 

Une amnésie rétrograde, portant sur les événements et les personnes ayant jou 
un réle dans la vie du malade, durant les mois qui avaient précédé son hospitalisa- 
tion. Les souvenirs récents étaient complétement effacés alors que les souvenirs 
plus anciens persistaient intacts : enfance, école, habitudes et personnages du village 
et de la ferme 

Une dysmnésie de fixation (amnésie d'intégration). Le malade ne retient pas le 
sens d'une phrase qu'il vient de lire pourtant correctement. 


Un syndrome dépressif trés accentué avec constructions délirantes a theme de persi- 
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cution et accessoirement d auto-accusation. Ce délire semble s’étre constitué a partir de 
phénomenes d’interprétation pathologiques et peut-étre d’hallucinations auditives : 
il entend les gens dire que les chirurgiens l’ont pave pour se faire opérer, les amis de sa 
famille se moquent de lui dans son dos, ete... 

Il est intéressant de rapprocher de ce délire les troubles de la personnalité para- 
noiaque que ce malade présentait antérieurement et que, d’aprés sa mére, il avait 
déja présenté avant lage de 22 ans. 

Ce malade semble done avoir développé sur une personnalité paranoiaque pré- 
existante un délire systématisé de persécution a base d’interprétations pathologiques, 
délire survenu au cours d'un état dépressif accentué. 


Un comportement seruel anormal. I] existe en effet chez le malade des conduites 
homosexuelles typiques, sans réalisations semble-t-il, mais assez manifestes pour 
étre retenues : impulsions réitérées & embrasser des étres du méme sexe, alors qu’au- 
cune tendance de ce genre ne s'était manifestée jusque-la. I] faut noter cependant 
que, chez ce malade, la survenue des crises comitiales avait déja complétement boule- 
versé son comportement sexuel et amené, semble-t-il, une abstinence absolue. 

Progressivement, en quelques mois, ces troubles du comportement s’amendérent 
et, le 9 janvier 1954, soit 8 mois aprés le second temps opératoire, un nouvel examen 
complet du malade, accompagne de sa mere, permettait de conclure ; 

L’amnésie de fixation a complétement disparu. 

Les automatismes mnésiques (souvenirs-repéres, calculs...) sont conservés. 

L’orientation spatiale et chronologique est correcte. 

L’amnésie rétrograde a partiellement régressé. I] persiste des confusions, des 
non-reconnaissances, des erreurs relatives au passé récent préopératoire. 

Le délire de persécution et d’auto-accusation semble s’étre complétement effacé. 
\ l'interrogatoire, si le malade croit encore qu'on lui a voulu du mal et il n’y a pas 
de rectification des idées délirantes, il en parle comme de choses passées et ne jouant 
plus aucun réle dans sa vie. 

— La personnalité paranoiaque du malade est trés modifiée. Elle a perdu sa com- 
posante d’hypersthénie et d’agressiv ité. Le malade est devenu calme, doux et eupho- 
rique. Si les capacités intellectuelles paraissent intactes, il existe des modifications 
importantes du comportement. Le malade semble avoir perdu ce que K. Goldstein 
appelle l’attitude catégorielle. Il n'est plus capable de commander ses ouvriers agri- 
coles, d’organiser le plan schématique du travail de la journée ou de la semaine. 
I] n'est plus bon, il le dit lui-méme, qu’a faire un simple ouvrier. Il a perdu aussi le 
souci de l’avenir. Il vit dans le moment présent, un présent ponctuel sans dévelop- 
pement vers le futur. 

Les conduites homosexuelles paraissent régresser. 
Quant aux crises comitiales, leur fréquence a considérablement diminué puis- 
jue le malade est passe de crises quotidiennes & une ou deux crises mensuelles. Ces 


crises ont compléetement changé de caractére. Ce sont des crises généralisées les 


ines diurnes sans aura, les autres nocturnes précédées de vocalisation. Elles sur- 
viennent encore malgré la prise quotidienne de 0,20 g de gardénal et de 3 comprimés 
de Mysoline. 


Nous signalerons enfin dans les suites postoperatoires 

L’absence totale de troubles de l’audition, mais le gyrus de Heschl n’a pas été 
touché a gauche. 

L’absence de troubles apraxiques et agnosiques. En particulier les praxies 
idéatoires, idéo-motrices et constructives sont intactes, ainsi que la stéréognosie, la 
gnosie spatiale et le schéma corporel, ce qui n'est pas pour surprendre. 

L’absence de troubles du langage. 

Mais par contre l’existence d’encoches supérieures sur le champ visuel (anse 
de Meyer). 

Un an aprés la seconde intervention l'état du malade s'est encore améloré. On 


voit reparaitre chez lui l'esprit d’initiative, il redevient capable d’organiser un plan 
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de travail et de donner des ordres & son personnel. Sa mémoire est satisfaisante, il 
est calme et doux et son comportement sociai est normal. Les crises paraissent di- 
minuer encore de fréquence. 


COMMENTAIRFS. 


J] ne parait pas sans intérét de discuter briévement & propos de cette observation 
Ja valeur des lobes temporaux du point de vue des mécanismes mnésiques et d’oppo- 
ser les résultats de la lobectomie bitemporale chez l‘homme et chez l’animal. 

Du point de vue des mécanismes mnésiques notre observation ne semble pas 
confirmer l’opinion défendue tout récemment encore par Penfield sur la localisation 
temporale spécifique de la mémoire. Si l'excitation électrique du cortex entre les 
mains de cet auteur n’a pu reproduire des phénoménes mnésiques : réves, pensée 
forcée, souvenirs organisés, que par stimulation du cortex temporal, a l'exception 
de l’uncus et de l’hippocampe, c’est peut-étre aller trop loin que d’en conclure a un 
réle spécifique des lobes temporaux. En effet le cas de notre malade montre que les 
effets de l’ablation bilatérale ne confirment pas cette thése. Si la lobectomie bila- 
térale a bien provoqué chez lui dans une premiére phase des troubles indéniables 
et globaux portant a la fois sur tous les aspects de la fonction mnésique, ces troubles 
n’en ont pas moins été passagers, ne dépassant pas quelques mois. Il est possible 
d’ailleurs que ces troubles mnésiques par leur intensité aient joué un réle dans la 
prolongation de l'état confusionnel postopératoire. Quo: qu'il en soit, le fait que ces 
troubles aient par la suite 4 peu prés complétement disparu ne peut s’expliquer que 
par l’intervention d'autres structures encéphaliques qui ont sans doute dans les 
phénomeénes mnésiques un réle au moins auss: important que les lobes temporaux. 

Notre observation confirme en deuxiéme lieu la différence entre homme et I’ani- 
mal quant au comportement postopératoire aprés lobectomie bitemporale. On n’a 
pas a craindre chez l‘homme ces troubles étranges du comportement, cette « cécité 
psychique », observés chez le singe par Kliiver et Bucy, de méme que les troubles 
surprenants d’hypersexualité et. d’aberration sexuelle observés par les mémes auteurs 
sur cet animal, troubles que plus récemment signalaient aussi Schreiner et Kling 
chez le chat. On doit toutefois remarquer que contrairement aux lobectomies prati- 
quées chez ‘homme, les lobectomies expérimentales comportaient l’ablation de la 
presque totalité du rhinencéphale. Nous rappellerons cependant les troubles atté- 
nués du comportement sexuel dans le sens de inversion présentés par notre malade 
et qui n’ont été, semble-t-il, que transitoires. Par ailleurs, on peut se demander si 
l’on ne peut pas établir un certain rapprochement entre l’amnésie globale présentée 
dans les suites immédiates de la lobotomie chez l‘homme et la curieuse attitude des 
singes de Kliiver et Bucy qui, devant tout objet familier, animé ou inanimé, cher- 
chent d’abord a le porter dans leur gueule, pour en prendre connaissance, semblant 
incapables de le reconnaitre, ne faisant plus la distinction entre l’ami et l’ennemi. 
Cette attitude n’est-elle pas explicable dans une large mesure par des phénoménes 
d’amnésie ? 

D’un autre point de vue il n’est pas sans intérét de rapprocher quant aux pertur- 
bations psychiques postopératoires la lobectomie bitemporale de la lobotomie pré- 
frontale. Comme aprés lobectomie préfrontale notre malade, aprés son deuxiéme 
temps, a traversé une phase assez prolongée caractérisée accessoirement par une 
certaine euphorie, par cette perte de l’initiative et de l’attitvde catégorielle, ce désin- 
téressement du lendemain, qui rendent les sujets doux, caimes et parfois indiffé- 
rents. I] faut aussi noter, ainsi qu’on l’observe souvent aprés lobotomie préfrontale, 
que ces troubles n’ont été que passagers chez notre malade et sont actuellement en 
voie de disparition. 

Quant aux crises d’épilepsie elles sont sinon guéries, du moins grandement amé- 
liorées, bien que le foyer primaire n’ait trés vraisemblablement pas été atteint par 
l'intervention, et cette amélioration semble progresser elle aussi avec le temps. 
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Sclérose en plaques familiale, par MM. IP. Nayrac, I. BerTranp, 
Mme Mo.itaret, M. Fontan et P. Raspacue. (Parail en mémoire 
original). 


Discussion d'une polyradiculite a infiltrats lymphoblastiques 
radiculo-méningés, par MM. P. Nayrac, J. Gruner, P. Gravux et 
H. J. MARTIN. 


Observation. — M™e T... Marguerite, 48 ans, ménagére & Sous-le-Bois-Maubeuge, 
est admise dans le service de Neurologie, le 11 décembre 1953, pour une paraplégie 
flasque d’allure polynévritique. 

Cette femme, naguére active et robuste, ne se souvient pas avoir eu la moindre 
maladie jusqu’en aout 1953. A cette époque se constitue en quelques jours une 
paralysie faciale gauche périphérique, qui est traitée par les vitamines B1 et B12 
et guérie en trois semaines. 

En septembre, apparaissent des douleurs lombaires et une sciatalgie droite, tandis 
qu’est ressentie une faiblesse des jambes qui rend la marche difficile ; a plusieurs 
reprises, des chutes surviennent, par dérobement des membres inférieurs. Bientét 
la marche devient tout 4 fait impossible, en méme temps que s’installent des four- 
millements au niveau des pieds. Son médecin constate une abolition bilatérale des 
rotuliens et la fait admettre a l’Hétel-Dieu de Valenciennes, le 16 octobre. 

Elle est alors complétement paraplégique, mais l’examen ne montre rien d’autre 
qu'une aréflexie rotulienne et achilléenne. La ponction lombaire pratiquée le 19 oc- 
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tobre montre : 9 g d’albumine par litre ; 148 éléments (dont la nature n’est pas pré- 
cisée) par mm®; sucre: 0,35 g/l; chlorures: 7,07 g/l. Aprés deux mois de traite- 
ment (pénicilline, vitamine B1, Naiodine) l'état clinique parait inchangé, et, le 
3 décembre, une ponction sous-occipitale raméne un liquide contenant 2,50 g d’albu- 
mine par litre, 68 éléments par mm*; sucre : 0,45 g/l; chlorures : 7,48 g/l. C’est 
alors qu'elle est adressée a la Clinique Neurologique de |'H6pital de Saint-André. 

A son entrée, cette femme présente un état général relativement bien conservé, 
et ne se plaint d’autres troubles subjectifs que de paresthésies pénibles des pieds, 
sans douleurs vraies. L’impotence motrice des membres inférieurs est pratiquement 
compléte ; méme les orteils ne peuvent exécuter aucun mouvement actif. Une 
ébauche de flexion de la cuisse sur le bassin est possible, mais le genou ne peut étre 
décollé du plan du lit. Les muscles sont flasques, hypotoniques. Les réflexes tendi- 
neux sont abolis ; le cutané plantaire se fait en flexion ; il n’existe aucun signe de 
libération pyramidale. La sensibilité objective est normale au tact, a la douleur, a la 
température et au diapason ; le sens des attitudes parait conservé. La pression des 
mollets est un peu douloureuse. 

Aux membres supérieurs, la force segmentaire est nettement diminuée a droite ; 
les réflexes tendineux sont tous abolis, sauf le stylo-radial gauche. Il n’y a pas de 
troubles sensitifs. Les cutanés abdominaux ne peuvent étre mis en évidence. 

Les nerfs craniens sont cliniquement indemnes, en particulier la VIT® paire ne porte 
plus trace de la paralysie du mois d’aott. Il n’existe pas de troubles cérébelleux, pas 
de troubles sphinctériens. 

L’examen du fond d’cil montre un cedéme papillaire bilatéral. Pour cette raison, 
la ponction lombaire n’est pas faite. 

L’examen somatique est par ailleurs entiérement négatif. La température évolue 
entre 37°91 le matin et 37°8 le soir. La vitesse de sédimentation est modérément 
accélérée (10, 24 et 38 mm). La sérologie est négative, l’urée est a 0,30 g/l, les urines 
ne contiennent ni sucre ni albumine. L’hémogramme montre, le 12 décembre 
Hématies : 4.700.000 ; hémoglobine : 0,90 ; leucocytes : 14.300 (Polynucléaires 
neutrophiles : 77; basophile: 1; éosinophile : 1; lymphocytes: 14; mono- 
cytes : 7). Un examen électrique pratiqué le 17 décembre par le D™ Lapouille montre 
que « tous les domaines explorables des deux membres inférieurs sont en réaction 
de ralentissement ». L’excitabilité musculaire est tantét nulle. tant6t diminuée sui- 
vant les groupes musculaires explorés ; « il y a partout lenteur de la secousse, avec 
galvanotonus net ou ébauche ; égalité ou inversion polaire, réaction longitudinale 

En dépit de la thérapeutique instituée (cyanure de mercure, terramycine, péni- 
cilline), on assiste, dans les semaines qui suivent, 4 une aggravation clinique qui se 
traduit par la constitution progressive d’amyotrophies rapidement trés accusées au 
niveau des éminences thénar et des interosseux de la main droite, qui prend l’aspect 
de la main d’Aran-Duchenne. Les réflexes tendineux sont maintenant tous abolis. 
La malade signale des fourmillements incessants dans les quatre membres. Des 
mictions involontaires sont apparues. 

Parallélement, les lésions du fond d’cil s’accentuent : des hémorragies péripa- 
pillaires sont observées, d’abord & gauche (28 décembre), puis a droite (8 janvier), 
la saillie papillaire augmente. L’état général est gravement touché. L’hémogramme 
ne montre qu'une légére anémie : Hématies : 4.120.000, Leucocytes : 7.800. A partir 
du 28 janvier, la malade présente un état d’obnubilation de plus en plus accusé, évo- 
luant par poussées incomplétement régressives, tandis que la température monte a 
39°5. Le fond d’cil montre le 4 février une nouvelle augmentation de la stase. Le 7, 
une trépano-ponction ventriculaire révéle un collapsus cérébral important. L’aiguille 
raméne un liquide clair contenant 0,50 g d’albumine par | et 60 leucocytes par mm* 
(polynucléaires non altérés: 10 p. 100; lymphocytes: 90 p. 100). Le regonflage 
des ventricules au Ringer ne procure pas |’amélioration attendue. Le lendemain 
apparaissent des troubles de la déglutition. 

Décés le 10 février par syncope au cours d'un effort de vomissement. 
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ETUDE ANATOMIQUE. 


L’autopsie générale ne put étre faite, pour des raisons extra-scientifiques. Seuls 
furent prélevés : le cerveau, la moelle et les racines rachidiennes. Celles-ci retiennent 
immédiatement l’attention par leur aspect blanc, mou, hypertrophique. Leur calibre 
reste régulier, mais leur volume atteint quatre fois la normale. Cet aspect est particu- 
liérement remarqué au niveau de la queue de cheval qui est énorme et distend le sac 
dural devenu trop étroit. Le cerveau apparait sensiblement normal, sa méninge molle 
est 4 peine infiltrée, tandis que les nerfs de la base sont épaissis. La moelle est engai- 
née d’une leptoméninge infiltrée, blanchatre, avec quelques suffusions brunatres. 


EXAMEN HISTOLOGIQUE. 


Sur toute l’étendue des racines rachidiennes prélevées, les fascicules nerveux sont 
dissociés par d’épaisses coulées cellulaires paralléles a l’axe de la racine, s’étalant 
par endroits en nappes 4 travers lesquelles restent visibles les éléments nerveux. Cette 
infiltration extrémement dense est formée de cellules mononucléées jeunes faisant 
penser aux lyphoblastes, prenant parfois l’aspect réticulé. L’examen au fort gros- 
sissement montre de nombreuses mitoses. Ces cellules se groupent volontiers autour 
d'un vaisseau, réalisant de véritables nodules qui s’accompagnent d'une réaction 
scléreuse modérée. En maints endroits, les aspects observés évoquent l’existence 
d'une prolifération cellulaire anormale 4 partir des parois des vaisseaux intranerveux. 
Les imprégnations argentiques montrent des axones parfois nus, qui traversent les 
coulées pathologiques. Le Soudan III met en évidence quelques images de dégéné- 
rescence récente des fibres, et des macrophages granuleux, mais cette dégénérescence 
myélinique) est discréte comparée a l’importance de l’infiltration. 

L’infiltration des nerfs craniens est analogue a celle des nerfs rachidiens. Au nweau 
des méninges, Vinfiltration est diffuse, surtout importante autour de la moelle ; elle 
est encore notable au niveau des lacs basilaires, elle devient minime a la convexité 
encéphalique. L’infiltration prédomine au voisinage de la pie-mére, tandis que la 
dure-mére est & peine envahie. A l’intérieur des vaisseaux méningés, il est parfois 
observé quelques cellules anormales ; mais dans deux veines importantes, l'une située 
contre le pédoncule, l'autre a la base d'un plexus choroide, on remarque un volumi- 
neux agglomérat cellulaire constitué uniquement d’éléments pathologiques présen- 
tant de nombreuses mitoses, et dont l'aspect évoque ce qui est décrit dans les leu- 
coses sous le nom de pseudo-thrombus leucocytique. 

Les lésions sont moins massives au niveau du systéme nerveuz central ; elles réalisent 
essentiellement des infiltrats périveineux, nets dans la moelle tant dans la substance 
grise que dans les cordons ; ils existent également, mais plus discrets et disséminés, 
dans le reste de l’axe encéphalique, trone cérébral et hémisphéres. Les éléments 
lvmphoblastiques restent, pour la plupart, strictement périvasculaires, dans les 
gaines de Virchow ou autour des veinules de petit calibre. En quelques points du 
noyau dentelé ou du trone cérébral, de rares cellules pathologiques sont visibles au 
voisinage des vaisseaux dans la trame tissulaire ; par contre sous la paroi du troi- 
siéme ventricule l’infiltration est massive, et diffuse jusqu’é la région interpédoncu- 
laire. Les cellules nerveuses sont peu modifiées ; a noter toutefois des images de 
réaction rétrograde dans les cornes de la moelle. La myéline n’est pas modifiée dans 
le systéme nerveux central. La macroglie a légérement réagi au contact des infiltrats. 
La prolifération microgliale est forte et déborde largement les zones infiltrées ; 
cette prolifération est réactionnelle comme l’atteste la technique de Bertrand-Guil- 
lain : aucune forme de passage ne peut étre décelée entre microglie hypertrophique 


et cellules lymphoblastiques périvasculaires. 


En présence de ces documents histologiques et cliniques, l‘hypothése d’une at- 
teinte secondaire des méninges a partir d'un sarcome viscéral ne peut étre écartée 
en raison de absence d’autopsie compléte ; d’autre part, le diagnostic de sarcoma- 
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tose méningée est & premiére vue le plus satisfaisant, des infiltrats radiculaires ou 
périvasculaires intraparenchymateux étant fréquemment signalés au cours de cette 
affection. Mais la diffusion extréme des lésions et surtout l‘infiltration massive sous- 
épendymaire des parois du troisiéme ventricule ne sont guére en faveur de tels dia- 
gnostics. 

C’est surtout l’éventualité d’une leucémie qui mérite d’étre envisagée. Des infil- 
trations lymphoblastiques du systéme nerveux s’observent au cours des leucémies, 
lymphoides de préférence, mais n'ont pas été décrites des infiltrations massives, 
comparables a celle réalisée chez la malade dont l’observation est rapportée, malade 
qui ne présentait pas de stigmate hématologique de leucémie. Reste la possibilité 
d’une cryptoleucémie a localisation nerveuse, mais celle-ci doit étre bien proche 
de la neurolymphomatose. 

Et c’est le diagnostic d'une neurolymphomatose humaine qui doit de preference 
retenir l’attention, affection décrite par Lhermitte et Trelles puis par Garcin, Gruner 
et Tinel. Dans les deux cas publiés par ces auteurs, il n’existait pas d’infiltration 
des autres viscéres. Bien que nous ne puissions affirmer la localisation exclusive de 
l’infiltration au systéme nerveux, et A ses enveloppes chez notre malade, il apparait 
que nous sommes en présence d’un fait anatomo-clinique trés voisin. 

Le paralléle avec la neurolymphomatose des gallinacées ne peut que rendre scep- 
tique quant a l’individualité nosologique de la neurolymphomatose humaine par 
rapport aux leucoses. En effet, dans la « fowl paralysis », ott lon retrouve la méme 
hypertrophie et la méme infiltration des troncs nerveux, les lésions périvasculaires 
se retrouvent au niveau des différents viscéres et le sang présente fréquemment des 
altérations érythroblastiques ou lymphoblastiques (50 p. 100 des cas selon Patter- 
son). L’expérimentation a montré d’autre part entre les mains de Johnson, de Emmel, 
de Matthews, de Furth et d’autres auteurs, que l’injection Aa des animaux sains 
d’ultrafiltrats d’organes prélevés chez des poules paralysées, produisait, selon les cas, 
et de fagon imprévisible, soit une neurolymphomatose, soit une leucose lymphoide 
myéloide ou érythroide, soit des tumeurs lymphomateuses, ces différents processus 
pouvant se développer chez le méme animal. 

L’hypothése de la transmission de la maladie de l’animal & homme a été soulevée 
par Garcin. L’enquéte que nous avons faite nous a appris que notre malade possédait 
autrefois quelques poules, des pigeons et des canards, a I’élevage desquels elle avait 
dui renoncer, voici 7 ou 8 ans, parce que ces animaux mouraient tous en quelques 
semaines d'une maladie indéterminée. Il n’est pas invraisemblable qu’il ne soit agi 
de neurolymphomatose, cette affection sévissant depuis plusieurs années dans tout 
le département du Nord. Le fait mérite d’étre enregistré, mais il est évidemment 
impossible de conclure. 


Paraplégie familiale spasmodique avec prédominance de l'atteinte 
paralytique au tronc et 4 la racine des membres inférieurs, 
par G. Bouptn, J. Barsizet et R. Laser. 


I] existe dans la littérature quelques observations éparses qui signalent l’associa- 
tion d’une paraplégie spasmodique familiale et d’une myopathie. 

La jeune malade que nous présentons pourrait faire penser 4 une telle association ; 
elle n’a cependant que des troubles neurologiques centraux, tous les examens com- 
plémentaires que nous avons pu faire faire permettant d’éliminer toute atteinte 
périphérique. C’est la prédominance élective des paralysies au niveau du tronc et de la 
racine des membres inférieurs, faits inhabituels dans une paraplégie spasmodique, 
qui nous parait justifier l’intérét de la présentation de cette malade. 


Mile Ca..., 17 ans 1/2, 5¢ d’une famille de 6 enfants, est hospitalisée a Saint- 
Antoine le 10 mai 1954, pour paraplégie spasmodique familiale. Le début de l'affec- 
tion semble remonter a 1949, a l’époque de la puberté. Jusqu’alors le développe- 
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ment physique et intellectuel avait été normal (l'enfant allait normalement a l’école 
et n’avait aucun retard scolaire, elle jouait et courait avec facilité). Le premier signe 
en date est une fatigabilité anormale a la marche. 


En 1951, hospitalisée 6 mois dans le service du P? Michaux, on diagnostique une 
paraplégie spasmodique familiale. Les radios de la colonne vertébrale, motivées par 
une scoliose dorso-lombaire modérée, ne montrent pas d’anomalies. Le L. C.-R. est 
absolument normal ainsi qu’un transit lipiodolé. Examens oculaire et labyrinthique 
normaux. L’E.E.G. montre un tracé un peu anormal pour |’age de l'enfant, sans signe 
de localisation. Enfin on ne constate pas de troubles caractériels. 


En mai 1954, elle consulte 4 l’H6pital Saint-Antoine pour aggravation progressive 
depuis quelques mois : difficulté de la marche et de la station debout. 

\ examen, l’aspect de la malade est dés l’abord particulier : rousse, avec de nom- 
breuses éphélides, de petite taille, d’aspect encore infantile, encore que ses caractéres 
sexuels secondaires soient développés normalement, elle frappe par son attitude spé- 
ciale qui au premier abord pourrait évoquer une myopathie : 

cassure postérieure du rachis avec saillie de l’abdomen : l’ensellure lombaire 
est trés accentuée, le sacrum est presque horizontal, la colonne lombaire trés oblique 
en bas et en avant. A noter l’absence de scapula alata ; 

de plus, le volume normal des muscles des membres inférieurs contraste av ec 
la gracilité relative de ceux des membres supérieurs 

la marche est trés perturbée : les membres inférieurs sont raidis en extension 
avec pied en varus équin, raclant le so! ; le bassin est projeté en avant avec rotation 
de la hanche et de l’épaule correspondantes, le thorax ayant tendance a rester en 
arriere. Cette démarche est lente, heurtée, seccadée. La marche a cloche-pied est 
impossible, la marche a 4 pattes parait normale mais est trés vite interrompue du 
fait de douleurs lombaires ; 

la malade s’accroupit facilement mais se reléve avec difficultés sans cependant 
prendre appui sur ses genoux ; 

couchée par terre, les bras croisés sur la poitrine, il lui est impossible de s’asseoir, 
i peine peut-elle soulever la nuque du sol ; 

le tonus musculaire est perturbé 

aux membres inférieurs il existe une hypertonie d'action manifeste au cours 
de la marche. 

\u repos, par contre, il n’existe pas d’hypertonie. Il y a méme un certain degré 
d’hypotonie dans la recherche du ballottement du pied, et la mobilisation passive du 
membre inférieur ne rencontre aucune contracture. I] n’y a pas d’hyperlaxité ; la 
flexion de la jambe sur la cuisse et de la cuisse sur le bassin s’effectue normalement 

la flexion du trone est normale ; 

aux membres supérieurs il n’y a pas d’hypertonie d’action, par contre, l’hypo- 
tonie au repos est plus évidente : le ballottement du membre, surtout de la main, 
est exagéré ; l'hyperlaxité n’est retrouvée qu’au niveau des segments proximaux. 
Dans la manceuvre de Stewart-Holmes, la flexion du bras est exagérée. 

Réflexes de posture normaux. 


L’atteinte paralytique est également intéressante : 


- aux membres inférieurs, la paralysie ne porte que sur les raccourcisseurs. 
Discréte aux extrémités, elle est, par contre, importante dans les segments proximaux 
(ne peut lever en l’air les membres inférieurs lorsqu’elle est couchée) 

au tronc, l’'atteinte est globale et accentuée, portant surtout sur les muscles 
de la paroi antérieure, plus particuliérement a la partie inférieure (la malade couchée 
ne peut se relever ; elle se retourne dans son lit avec difficulté sans l’aide des mains) ; 

aux membres supérieurs, il n’y a pas de paralysie, le seul fait & noter est la 
difficulté que la malade éprouve 4 maintenir longtemps un mouvement d’opposition, 
surtout au niveau des extenseurs de la main ; 
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la force de flexion de la nuque est nettement diminuée, alors que la force 
d’extension est normale 
les réflexes ostéo-tendineux sont vifs, polycinétiques, diffusés aux membres 
inférieurs avec trépidation du pied et clonus de la rotule. Aux membres supérieurs 
ils sont simplement vifs 
réflexe cutané plantaire en extension des 2 cdtés. Tous les réflexes idiomus- 
culaires sont normaux et méme vifs aux membres inférieurs 
la sensibilité tant superficielle que profonde est normale 
il existe une discréte adiadococinésie & gauche. Pas de dysmétrie. Les paires 
craniennes sont normales 
les troubles psychiques se traduisent par une indolence manifeste, une indif- 
férence marquée a son état, greffée sur une débilité assez profonde (Q. 1. verbal : 
72 — Q. I. performance : 58, total : 61). 
La malade ne s’intéresse a rien et n'est nullement impatiente de quitter lhdpital. 
Etude de la parole : pas de troubles du langage de type aphasique, seulement une 
pauvreté de vocabulaire qu’explique en partie un manque d’assiduité scolaire quasi 
complet depuis 1951. 


Examens complémentaires. 


L’examen oculaire et vestibulaire est normal. 

Le L. C.-R., lombaire et péricérébral est normal (albumine : 0,15 cytologie 4 Fe 
6 éléments dans le 1¢" tube, 5 dans le 2* benjoin colloidal 0000022 100000000), 

Encéphalographie gazeuse normale : les ventricules sont de petite taille avec extré- 
mités pointues, il n'y a pas d’air péricérébral, les citernes sont normales 

k.E.G. normal. 

Les radios de la colonne vertébrale dans son ensemble, le bassin, le thorax, sont 
normaux. 

E.C.G. normal. 

EKlectromyogramme : 

Les examens de stimulation et de détection pratiqués au niveau de la masse sacro- 
lombaire, loge antéro-externe de la jambe et de la cuisse, n'ont montré aucune ano- 
malie (D® Scherrer). 


Examen général : est normal. 

Pas d’anomalies viscérales constatées 

\ noter seulement 2 nevi dont l'un pileux siégeant sur la face postérieure du bras 
droit, l'autre, sur la face antérieure de la cuisse gauche 

Les régles sont irréguliéres dans le temps 


En résumé. Depuis lage de 12 ans, apparition chez cette fillette d'une paraplégie 
spasmodique entrainant des troubles de la marche et une attitude spéciale du tronc 
\ cette atteimte pyramidale bilatérale, s’associent 


des troubles mentaux faits essentiellement d'indifférence et désintérét 


une trés légére atteinte cérébelleuse qui ne s’objective que par une hypoto- 


gauche 


nie des membres supérieurs et une adiadococinésie plus marquée a la main 
Par contre, il n’existe pas d’atteinte musculaire périphérique comme pouvait le 
faire supposer d’abord sa démarche d’allure myopathique : 


1° en effet, la topographie fonctionnelle des paralysies, sur les muscles de la 
flexion, tant aux membres inférieurs et qu’au trone et a la nuque ; 


2° absence d’atrophie et de fibrillation ; 


3° et enfin, les réponses normales aux examens électriques de détection et stimu- 
lation confirment l’origine centrale des paralysies observées. 
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L’enquéte familiale permet de retrouver deux cas semblables : 


le pére, décédé & 42 ans, a eu a partir de 30 ans des troubles de la marche iden- 
tiques : démarche raide avec pied en varus équin, alors que les membres supérieurs 
étaient normaux ; 

— la grand-mére paternelle, décédée 4 62 ans, a eu les mémes troubles a partir de 
50 ans. La mére de la malade est formelle pour affirmer |’allure identique de I'at- 
titude et de la marche, chez sa fille, son mari et sa belle-mére ; 

l'examen de la mére, des 5 fréres et scours et des 3 neveux de la malade est 
normal (en dehors d’un neveu actuellement agé de 16 mois et qui ne marche pas 
encore ). 


La predominance des troubles paralytiques 4 la racine des membres inférieurs 
et au trone permet donc d’individualiser cette forme pseudo-myopathigue de para- 


ysie spasmodique familiale type Strimpell-Lorain. 


Lésions anatomiques de la maladie de Pick a la phase préatro- 
phique, par MM. Jean Detay, 3. Brion et R. Sapoun. (Parail en 


mémotre original, 


Paraparésie cérébello-pyramidale hérédo-syphilitique avec dé- 
térioration mentale du type de la maladie de Marfan, par Yves 
Pourstnes, Albert CrémMieux et Joseph Rocer. 


Mile §... Louise, Agée de 17 ans, est admise a la Clinique des Maladies Nerveuses, 
le 14 mai 1954. Le début apparent de la maladie s’est fait assez brutalement, la veille 
au soir, par des hoquets et des vomissements ; la jeune fille a paru a sa mére un peu 
obnubilée. La nuit s’est passée sans incident. Mais le lendemain matin, la malade 
parait absente, ne répond pas aux questions de sa mére, se confine dans le mutisme 
Elle va et vient cependant normalement dans la maison. Quand sa sceur rentre de 
l’école, elle sort de son mutisme pour l’invectiver, profére des mots injurieux (ce qui 
ne lui était jamais arrivé auparavant) ; parfois elle prononce des mots sans suite, 
que son entourage ne comprend pas. 

1 lentrée, la malade est egaree, anxieuse ; elle sourit parfois, d’un sourire niais 
et stéréotypé. Elle commence par ne pas répondre aux questions, puis répond la 
méme chose a toutes les questions, en donnant son adresse ou en disant « oul, ma 
man», dun ton puéril 

Cet état de confusion persistera plusieurs jours, et le 21 mai, une semaine apres 
son entrée, la jeune fille présente encore des troubles importants de la mémoire, 
portant surtout sur les faits récents. 

L’examen neurologique donne les résultats suivants : La parole est lente, monotone, 
puérile, a la fois légérement scandée et dysarthrique. La mimique faciale est pauvre 
et niaise. On note quelques petits mouvements anormaux péribuccaux, et un discret 
tremblement de la langue. Les pupilles sont en mydriase et ne réagissent ni a la 
lumiére ni a la distance. La motilité oculaire extrinséque est normale. L’examen des 
autres nerfs craniens ne montre pas d’anomalies. Mais il existe un signe de Chvosteck 
bilatéral, trés net. Notons, en passant, un prognathisme inférieur trés marque. 

L’eramen des membres supérieurs montre une dysmétrie et une adiadococinésie 
des deux cétés, plus nettes a gauche. L’extensibilité est légérement exagérée a 
droite. Il existe un léger tremblement d’attitude. La sensibilité parait normale. La 
force segmentaire et globale est bonne ; les réflexes tendineux sont extrémement vils, 
plus brusques a droite. I] existe un signe d’Hoffmann bilatéral. 


La démarche est enraidie, de type cérébello-spasmodique. La malade marche en 
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élargissant son polygone de sustentation. Le déficit moteur est léger aux membres 
inférieurs ; cependant la force de flexion des différents segments est diminuée, w 
peu plus a droite qu’é gauche. L’on observe une hyperextensibilité nette aux deux 
membres inférieurs, associée 4 une discréte contracture des extenseurs. Les réflexes 
sont trés vifs et exagérés, avec ébauche de clonus rotulien a droite, trépidation épi- 


leptoide du pied inépuisable a gauche, épuisable a droite. Le signe de Babinski est 
bilatéral, avec une zone réflexogéne trés étendue. Les sensibilités superficielles et 
profondes a tous les modes, la sensibilité vibratoire, paraissent normales. I] n'y a pas 
de réflexes d’automatisme médullaire, ni au pincement, ni dans la manceuvre de 
Pierre Marie-Foix. Dans |’épreuve du talon au genou, dysmétrie nette avec tremble- 
ment a la fin de l’acte. Il n’y a pas de troubles sphinctériens. 


En résumé : syndrome cérébello-pyramidal bilatéral avec paraparésie spasmodique 


iréflexie pupillaire et dysarthrie. 


Un nouvel interrogatoire de la mére nous apprend que Louise parait avoir eu un 
développement psychique normal jusque vers lage de 15 ans (il y a environ deux ans). 
Elle a fait des études normales jusqu’au certificat d'études, puis a fréquenté une 
école commerciale ot elle a commencé a apprendre la sténo-dactylographie. Mais 
bientét, elle a refusé de se rendre a l’école, se sentant incapable de continuer a suivre 
les cours. Elle a réduit progressivement son activité, s’occupant seulement de menus 
travaux ménagers. Sa mére a remarqué qu'elle devenait de plus en plus lente, mettant 
trés longtemps a accomplir des travaux trés simples. Elle est devenue puérile, jxlouse 
de ses fréres et sceurs, coléreuse. Durant l'été 1953, elle a accusé quelques céphalées. 
Depuis deux mois environ, elle se plaint de fatigue de la marche, ne veut plus sortir 
pour faire les courses ménagéres. Depuis un mois, la maman a remarqué les troubles 
de la marche, la malade se tenant parfois eontre le mur pour pouvoir avancer dans le 
couloir. La croissance de la fillette, d’abord normale, se serait arrétée vers lage de 
14 ans (elle mesure actuellement 1,50 m, pour un poids de 43 kg). Elle a toujours 
été chétive, sans toutefois avoir souffert antérieurement d’affection sérieuse. Réglée 
une seule fois, a lage de 13 ans, elle ne l’avait plus été jusqu’a ces derniers jours 


Divers eramens compléme ntaires ont été pratiqués chez cette petite malade 

Dans le sang : B.-W. positif (+ ). Meinicke positif ( } ). 

Dans le liquide céphalo-rachidien : Albumine : 0,60 g par litre. Cytologie : 16 éle- 
ments par mm* (lymphocytes). B.-W. positif (Ho Ho). Benjoin colloidal positif 
221 00000. 

L’azotémie est a 0,25 g. par litre. 

La caleémie 4 105 mg. (Notons que ni la pose d’un garrot, ni l'épreuve de hyper- 
pnée, effectuées séparément, ne provoquent l’apparition du signe de Trousseau, qui 





apparait d’une maniére nette par la combinaison de ces deux tests). 


L’ examen psychotechnique (M™¢ Le Sévre) a montré: 1° test d’attention de Lahy 
la fixation de l’attention ne se fait que quelques instants, puis persévération et len- 
teur extréme ; 2° l’échelle de Wechsler-Bellevue montre une détérioration men- 
tale considérable, de l’ordre de 80 p. 100. Le Q. I. actuel est de 45; mais le niveau 
verbal est normal, ce qui tend & prouver que l’intelligence de la malade a été anté- 
rieurement normale. 


L’électroencéphalogramme (PT Gastaut), pratiqué le 18-5-1954 (n° 13.021), a mon- 
tré: « Tracés trés anormaux, considérablement asymétriques. A droite, rythme de 
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fond rapide et peu ample. A gauche, décharges continues d’ondes lentes mono- 
rythmées et de pointe-ondes occupant la région pariéto-occipitale. Sur ce méme 
hémisphére, bouffées généralisées de pointe-ondes dégradées. L’hyperpnée augmente 
les anomalies irritatives gauches et entraine l’apparition de bouffées bilatérales 
d’ondes lentes monorythmiques. La 8. L. I. augmente également les anomalies de 
'hémisphére gauche. 

L’encéphalographie gazeuse (26-7-1954) montre : Face (front-plaque) : Dilatation 
ventriculaire globale sans prédominance particuliére sur une corne avec un 3® ven- 
tricule dilaté et un amas important d’air sous la tente du cervelet. En ce qui concerne 
le cortex, atrophie corticale diffuse, peut-étre un peu plus marquée a gauche. Profil : 
On retrouve la dilatation ventriculaire et des images marécageuses trés marquées du 
cortex, surtout dans la région frontale. Les citernes de la base apparaissent légére- 
ment dilatées. En résumé : atrophie diffuse, corticale et sous-corticale. 

L’examen ophtalmologique (D* Bérard) confirme l’existence d’une aréflexie pupil- 
laire totale, les pupilles étant en mydriase moyenne, légérement irréguliéres. Les 
cristallins sont normaux. L’examen du fond d’cil montre une dégénérescence macu- 
laire bilatérale, plus accusée & gauche. Vision O. D. G. : 0,9 environ. 


L’enquéte étiologique familiale s'est révélée entiérement négative. Ni le pére, ni la 
meére, ni les trois fréres et sceur, 4gés de 13 ans, 10 ans et 6 ans, n’ont de signes cli- 
niques ni biologiques de spécificité. La mére n'a jamais eu d’avortement. Le fond 
d’ceil est normal chez la mére et les au: res enfants. 

Un traitement par la Pénicilline et ie Stovarsol est institué. L’état confusionnel 
se dissipe, et des E.E.G. successifs montrent une amélioration trés nette des anoma- 
lies diffuses de ]’électrogenése ; les anomalies focales, temporo-occipitales gauches 
persistent quoique atténuées. Il se produit une amélioration discréte des signes 
neurologiques : la statique est un peu mieux assurée, les signes de la série cérébelleuse 
paraissent moins nets qu’au début, les signes pyramidaux persistent sans modifica- 
tion. Les régles ont réapparu. 


CoMMENTAIRES. 


A. — Sur le plan clinique : nous retrouvons, chez notre malade, les quatre éléments 
principaux de la maladie connue, depuis 1909, sous le nom de Maladie de Marfan : 

a) Parésie spasmodique, sans troubles sphinctériens, sensitifs ni atrophiques 
(a laquelle s’ajoutent ici les éléments cérébelleux) ; 

b) Troubles pupillaires, de type Argyll-Robertson (ici complété par une paralysie 
a la distance). 

c) Troubles psychiques, comportant, au premier plan, une détérioration mentale. 


d) Signes sérologiques de syphilis, dans le sang et dans le liquide céphalo-rachidien. 


B.— Cependant, notre observation présente quelques particularités : 

a) Si les renseignements fournis par la mére nous révélent une longue période 
prémonitoire de troubles du caractére avec affaiblissement progressif, le début appa- 
rent a été brutal, par un épisode confusionnel. Or ]'E.E.G. nous a montré une courbe 
de type épilpetique. Peut-étre I’accés confusionne! pourrait-il étre classé parmi 
ceux que l'on observe en particulier chez les « psycho-moteurs 















































142 FRANC 





SOCIETE 1JSE DE NEUROLOGIE 
b) Notons, toutefois, que ]’épilepsie est rare dans la maladie de Marfan, alors qu'elle 
est fréquente, au contraire, dans la paralysie générale juvénile. 
c) Fait curieux, les anomalies du tracé E.E.G. observées chez notre malade sont 
du méme ordre que celles observées par H. Gastaut et Jd. Roger dans la paralysi« 
générale juvénile : a la fois diffuses et localisées dans la région pariéto-occipitale 
C'est ce que remarquaient H. Roger, J. Alliez et H. Gastaut dans un cas de paralysie 
générale juvénile avec myoclonies (rapporté a la Société de Neurologie, le 1¢ juillet 
1948). L’autopsie montra, associées a des lésions corticales diffuses, des lésions du } 
putamen et du pulvinar avec calcifications périvasculaires considérables. Et l'on 
peut se demander si ce n'est pas l'atteinte de la région pulvinarienne qui est respor 
sable des anomalies pariéto-occipitales de | E.E.G. 
d) D’autres points méritent d’étre signalés : au lieu des lésions caractéristiques di 
la syphilis congénitale (chorio-rétinite diffuse avec fond d’cil « poivre et sel ou 
foyers de chorio-rétinite circonscrite, l’examen ophtalmologique a montré un aspect 
de dégénérescence maculaire, semblable a celui que l'on voit dans les dégénérations 
cérébro-maculaires familiales. Toutefois, Walsh (Clinical Neuro-opht., pp. 659-66) | 
fait remarquer, a propos d’un cas pe rsonnel, que cet aspect du fond d’cil peut etre 
observé dans la syphilis congénitale. 


e) Nous avons noté des troubles endocriniens chétivité, retard pubéral) signales 
par d'autres auteurs, et des troubles du métabolisme calcique, bien connus dans la 
paralysie générale juvénile et qui ont peut-étre un rapport avec les calcifications 
intracérébrales (Cf. observations de L. van Bogaert, de R. Lafon). En fait, ici, il 
sagissait de signes périphériques de tétanie, mais la calcémie était normale (il est 
vrai, sans que nous ayons pu pratiquer les autres tests du métabolisme du calcium 


/) Ce qui est vraiment trés troublant, c'est la négativité de lenquéte familial 
aucun signe clinique de syphilis nerveuse ou viscérale, Bordet-Wassermann du sang 
negatil, aucun anamnestique, aucune notion de traitement spec ifique antenieuremernit 
suivi par les parents ni les collatéraux. 

L’existence d'une syphilis nerveuse chez cette jeune fille est certaine. Il est difficile 


d’admettre qu'il ne s’agit pas de syphilis congénitale. 


q) Enfin, cette observation, qui semble, malgré ses particularités, rentrer dans |¢ 
cadre de la maladie de Marfan, pose & nouveau le probléme de l’existence méme dé 
cette entité nosologique (telle qu'elle avait été discutée, en particulier, dans 
thése inaugurale de J. Pellegrin en 1945 et dans un article de H. Roger, Y. Pour- 
sines et J. Pellegrin (Marseille-Médical, 15 janvier 1946). 

Si le diagnostic en est relativement facile avec le syndrome de Little, les autres 
encéphalopathies accompagnées de paraplégies spastiques (maladies de Bourneville, 
de Schilder-Foix, pseudo-s¢ lérose de Westphal-Strumpell, maladie de Wilso1 
avec lhérédo-ataxie cérébelleuse de Pierre Marie et la paraplégie spasmodique tam 
liale de Strumpell-Lorain (que le facteur familial permet de reconnaitre), il n’en est 
pas de méme de la Paralysie générale infanto-juvénile, avec ses troubles psychiques, 
ses troubles pupillaires, ses signes liquidiens, et, dans certains cas (assez rares, il est 
vrai) des troubles moteurs & type de parésie spasmodique. 

Divers auteurs, Babonneix, Hamel, Dupouy, avaient voulu intégrer la maladie 
de Marfan dans le cadre de la paralysie générale infanto-juvénile. Avec H. Roger, 
Y. Poursines et J. Pellegrin, nous ne pensons pas qu'une telle assimilation, complete, 
soit légitime : 


a) Sur le plan clinique : La paralysie générale infantile s’accompagne de dysarthri 
nette, de grimacements de la face, de maladresse et de tremblement des membres 
supérieurs, qu'on ne retrouve pas, habituellement, dans la maladie de Marfan. L’éy 
lution de celle-ci est plus lente. Le début se fait fréqguemment par des convulsions 
Les troubles psychiques s’installent généralement chez des enfants déja tarés 
(Remarquons toutefois que, dans notre cas, les tracés E.E.G. ressemblaient a ceux 


signalés par H. Gastaut et J. Roger dans la paralysie générale juvénile). 
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b) Du point de vue histologique : l'un de nous, a propos d'une autopsie, a fait remar- 
quer que les différences étaient assez nettes. 


Dans la maladie de Marfan, ]'atteinte parait plus mésenchymateuse (plus méningo- 
vasculaire et surgout plus capillaire) que dans la P. G. La paralysie générale, outre 
sa réaction mésenchymateuse (périvascularite), imprime aux neurones un caractére 
d’abiotrophie progressive diffuse (qui l’a fait interpréter par certains comme une 
neurosyphilis parenchymateuse), tandis que la maladie de Marfan, d’aprés ses pro- 
pres constatations, comporte une tendance a se stabiliser en quelque sorte dans un 
état cicatriciel. Par ailleurs, a l'évolution en tache d’huile, par foyers successifs, du 
processus de Marfan, s’opposerait la méningo-encéphalite abiotrophique de la para- 
lysie générale, d’emblée trés étendue et sans tendance a s’arréter dans sa progression. 
En somme, dans le cadre de la syphilis cérébrale, la maladie de Marfan pourrait étre 
située a l'échelon intermédiaire entre la syphilis méningo-vasculaire, qui donne les 
syndromes classiques de ramollissement cérébral, et la méningo-encéphalite abio- 
trophique progressive, qui constitue le substratum de la paralysie générale. 

Au demeurant, la maladie de Marfan est trés rare ; les examens nécropsiques 
exceptionnels (nous ne connaissons que deux cas avec autopsie, celle de Noica et 
Gracium, celle de H. Roger, Y. Poursines et J. Pellegrin). Ces considérations nous 
ont incités 4 verser aux débats l’observation de notre petite malade. 


A la recherche d'une technique de mesure de la spasticité, par 
G. TARDIEU, 5. SHENTOUB, R. DELARUE. 


MM. Sigwald et C, Leroy ont présenté a la derniére séance de la Société, une com- 
munication sur les effets du 4509 RP sur la spasticité. Les faits qu’ils apportent 
nous paraissent si intéressants qu’ils nous incitent a publier, peut-étre prématuré- 
ment, les premiers résultats de nos recherches. Celles-ci ont été entreprises dans le 
but d’apprécier le plus exactement possible les progrés obtenus par la rééducation 
motrice sur la spasticite. 

Obtiendrait-on un moyen précis de mesure qu'il serait plus heureusement appli- 
cable encore a éprouver l'efficacité d'une drogue comme le 4509 RP. 

D’abord, qu’entend-on par spasticité ? Les définitions classiques reproduites 
par les traités ne peuvent étre conservées. Parler de contracture pyramidale perma- 
nente et élastique, c’est dire 3 erreurs en 4 mots. Chacun sait, et le travail de Magoun 
l’a bien précisé, qu'elle n'est pas le résultat d'une lésion des fibres pyramidales, mais 
de faisceaux proches sans doute des fibres pyramidales, mais dont l’action loin d’étre 
identique est au contraire opposée sur l’intensité du réflexe myotatique. 

C'est en effet a lexagération du réflexe myotatique qu’est trés généralement attri- 
buée la spasticité. Mais a supposer que pour les physiologistes, cette interprétation 
se révéle tout a fait exacte, il est nécessaire de faire certaines réserves, s agissant 
d’applications a la clinique. 

\ lire les protocoles de Liddel et Sherrington, on voit en effet que le réflexe myo- 
tatique de l’animal décérébré, se caractérise par un rapport constant entre |’étire- 
ment du muscle et la traction, la force qu'il faut exercer pour l’obtenir. L’une varie 
en fonction de l’autre selon une courbe ow: n‘intervient pas le temps (du moins dans 
la limite d'une demi-heure). On peut vraiment dire qu'une telle contracture est per- 
manente et d’apparen e élastique. Seule la section des racines montre qu'un réflexe 
est en cause ; la courbe d’élasticité (réellement physique) du muscle s‘inscrit trés 
au-dessous de la courbe observ ee avant radicotomie. 

Or ce qui caractérise la spasticité est précisément qu'elle n'est pas constante dans 
le temps et que la technique de la relaxation la fait disparaitre. C’est la base méme 
de la rééducation. A l’opposé, la brusquerie de |'étirement suscite au maximum la 
spasticité, comme l|’a bien indiqué W. Phelps 

lout ceci souligne bien la valeur des constatations de M. André-Thomas concer- 
nant les diverses propriétés essentielles du tonus : la contracture dite pyramidale 
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se caractérise — apparente contradiction — par la diminution du ballant et hyper- 
extensibilité. Or le ballant imprime au muscle un étirement brusque. 

Cette dissociation entre l’extensibilité et le ballant est bien la marque de la spas- 
ticité. Cependant, en matiére de rééducation, il est important de reconnaitre, mais 
plus encore de mesurer la spasticité. Aussi avons-nous préféré étudier groupe muscu- 
culaire par groupe musculaire la résistance a |’étirement brusque. 

Un exemple : on étudie la spasticité des fléchisseurs de l’avant-bras par l’extension 
imposée au coude. On compare a l’angle observé chez l’individu normal celui qu’on 
constate chez le malade sans précaution spéciale, celui qu’on obtient aprés relaxation, 
celui qui est relevé au contraire aprés extension brusque. 

Les chiffres qu’on observe aprés relaxation compléte sont identiques, nous l’avons 
vérifié, & ceux qu'on recueille aprés curarisation. Typiquement, ils sont supérieurs 
aux chiffres normaux : on constate alors lhyperextensibilité de M. André-Thomas. 
Mais beaucoup plus souvent l’ancienneté de l’infirmité a provoqué de la sclérose : 
les chiffres sont inférieurs 4 la normale et l’écart mesure la fibrose des muscles des 
capsules et ligaments. 

Chez certains enfants, la relaxation est difficile 4 obtenir. Il faut de la patience 
pour parvenir 4 ce que l’angle constaté sans précaution spéciale s’accroisse a la 
faveur des manceuvres de relaxation. On concoit que ces cas aient pu faire croire a la 
permanence de la spasticité et partant a son élasticité. Si on étend sans précaution le 
coude, et qu’on le lache, il revient aussitét a sa position premiére. 

Dans d’autres cas, au contraire, c’est la spasticité qui est difficile & mettre en évi- 
dence. Il faut procéder trés brusquement pour obtenir un chiffre inférieur a celui qui 
est constaté sans précaution spéciale. 

Il nous a donc semblé que c’est le degré de brusquerie qui est la mesure de la spasticité. 

Il fallait chercher une méthode qui permit de savoir pour quelle accélération on 
observerait un réflexe a l’étirement du muscle. Nous avons imaginé de cinématogra- 
phier & 80 images par seconde |’extension imposée au coude et en méme temps de 
prendre et de filmer l’enregistrement électromyographique des muscles étirés. En 
analysant le film 4 la visionneuse, on sait aprés combien d’images, c’est-a-dire au bout 
de combien de temps, un certain angle est atteint, d’une part, et un courant d’action 
apparait, d’autre part. En variant la brusquerie, on peut rechercher pour quelle 
accélération-limite, le réflexe est électriquement obtenu. 

Le cas étudié ici est celui d'un garcon de 16 ans, atteint depuis lage de 7 ans 
d’hémiplégie. La spasticité est en particulier bien marquée sur le biceps et le long 
supinateur. On voit fort bien sur le film qu’un étirement par extension imposée au 
coude ne suscite aucun courant d’action dans les muscles. 

Dans cet exemple, le réflexe n’est observé électriquement que si on oblige le coude 
& passer & 60° 4 110° en 34 images, c’est-a-dire 42 /100 sec. Bien entendu, les accéléra- 
tions (ou les vitesses) plus grandes provoquent elles aussi le réflexe. Si cet angle est 
atteint beaucoup plus lentement, en 134 images, le réflexe ne s’observe plus sur le 
tracé et l’examinateur ne percoit plus aucune résistance. 

La spasticité ne saurait donc étre totalement assimilée au réflexe myotatique de 
lanimal décérébré ot la réponse du muscle étiré est de facon permanente propor- 
tionnelle & son allongement. 

Nous avons aujourd’hui simplement montré ce fait. Pour que la technique pro- 
posée devienne réellement utilisable, il nous faudra améliorer notre technique 
en particulier, mieux graduer nos diverses accélérations. I] faudra comparer nos 
spastiques & un nombre suffisant de sujets normaux. En effet, un courant d’action 
apparait sur des muscles non spastiques si la brusquerie d’étirement est suffisante. 

Nous tenons 4 remercier M. J. Lereboullet d’avoir bien voulu nous donner l’hos- 
pitalité pour ces recherches que des raisons matérielles nous interdisent d’avancer 
aussi rapidement que nous le désirerions. 

Nous espérons que la mesure de l’accélération-limite permettra d’évaluer de facon 
précise l’intensité de la spasticité et partant l'efficacité d'une thérapeutique. 
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Encéphalite tuberculeuse suppurée. Traitement médical et chi- 
rurgical associés. Guérison, par MM. J. Guittaume, J. Fouguet 
et R. Roce. 


L’observation que nous désirons présenter est celle d’ une encéphalite tuberculeuse 
suppurée qui, malgré l’extréme gravité du tableau clinique, a parfaitement guéri sous 
l’'action conjuguée d’un traitement chirurgical, puis médical associé. Le caractére 
exceptionnel d'un fait de cet ordre nous autorise 4 souligner son intérét et a for- 
muler quelques remarques & ce sujet. 


Observation. — M. Ba..., 33 ans, est adresséa l'un de nous par le D' Koury, de Bey- 
routh, pour état encéphalique grave faisant suspecter l’existence d'un abcés. 

Le début de l’affection se situe au 18 novembre 1953, marqué chez ce sujet 
indemne de tout passé pathologique et en excellent état physique, par l’apparition 
brutale d’un état fébrile faisant suspecter une grippe. Son aggravation puis sa persis- 
tance avec plateau-thermique oscillant autour de 39° pendant 15 jours, fit d’abord 
porter le diagnostic de paratyphoide et le malade fut soumis a un traitement par 
la terramycine. L’inaction de cette thérapeutique fit suspecter ensuite une lésion 
pulmonaire non vérifiable. La streptomycine semblait affirmer ce diagnostic : en 
effet, aprés 20 jours de traitement, le malade ayant recu une dose totale de 20 g, 
on arrive 4 | apyrexie ; mais une hypertension intracranienne apparait aboutissant 
rapidement a un état de torpeur avec crises céphalalgiques, vomissements, stase 
papillaire bilatérale, et constitution d'une hémiplégie gauche progressive. 

("est dans ces conditions que le malade nous est adressé. 

A son arrivée le 14-2-54, les éléments du syndrome se résument ainsi : coma cachec- 
tique, hémiplégie gauche incompléte, raideur de la nuque, stase papillaire bilatérale 

température strictement normale — formule sanguine normale. Un E.E.G. et 
une ventriculographie affirment l’existence d'une néoformation hémisphérique droite, 
les anomalies électriques et la déformation radiologique sont trés importantes ; 
la lésion se situe dans une zone fronto-pariéto-temporale étendue, mais l’cedéme 
cérébral considérable ne permet pas de préciser plus exactement le siége lésionnel. 


Intervention le 15-2-54 : An. Gén. avec intubation. 

Large volet fronto-pariéto-temporal droit. Cerveau trés tendu, cedémateux, 
congestif. A la partie moyenne de la zone prémotrice basse, la circonvolution est 
dilatée. La ponction exploratrice révéle a 1 cm sous le cortex une consistance trés 
ferme. Abord de la lésion. Ablation d’un abcés bien encapsulé de la taille d'une 
prune. Cerveau encore tendu, pas de fermeture durale. Fixation du volet. Sutures 
cutanees. 

Suites simples pendant 6 jours. Amélioration trés nette des différents éléments 
du syndrome clinique. Les examens faits en deux laboratoires différents soulignent 
le caractére strictement aseptique du pus ; malgré cela la thérapeutique par anti- 
biotiques est encore maintenue. 

\u 7¢ jour aggravation de l'état général. Le coma redevient profond, des troubles 
vegétatifs graves sinstallent. 

Une artériographie est pratiquée, elle montre une déformation identique a celle 
mise en évidence par la ventriculographie précédente. 

Le 23-2-54 : réouverture du volet, le cerveau est toujours tendu, cedémateux, et des 
ponctions exploratrices permettent de déceler et d’enlever deux abcés encapsulés 
de volume identique au précédent : l'un en plein lobe frontal, l'autre dans la région 
temporale antérieure. En fin d’intervention, il persiste toujours un cedéme cérébral 
important. 

La situation n’est pas modifiée dans les jours suivants et pendant 15 jours encore 
le coma persiste avec gros troubles végétatifs, crochets thermiques d'origine cen- 
trale avec formule sanguine non modifiée, décrochage du pouls, bronchoplégie 
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nécessitant une aspiration presque permanente, et malgré l'activité thérapeutique 
destinée & combattre l’cedéme cérébral, on assiste & une désunion de la cicatrice sous 
la pression du volet qui bientét dépasse de plusieurs centimétres la surface de la 
voite. Par la bréche cutanée apparait un fungus cérébral recouvert d'un tissu 
sanieux, torpide. 

L’état parait complétement désespéré. De nouveaux examens de pus restent 
absolument négatifs. C’est alors que l’examen histologique de la paroi des abcés 
pratiqué par le Dt I. Bertrand vient éclairer le diagnostic étiologique : en effet, si la 
structure de la paroi ne montre aucune lésion typiquement tuberculeuse, une colo- 
ration de Zieh] révéle la présence d’un certain nombre de bacilles acido-résistants. 
Il s’agit done indiscutablement d’un abcés tuberculeux sans réaction histologique 
spécifique. 

Ce nouveau fait oriente la thérapeutique. Le Dt Fouquet appelé en consultation 
fixe celle-ci en prescrivant une chimiothérapie exclusive : perfusion de P. A. 8. 500 em? 
par jour associée a du Rimifon : 250 mg dans chaque perfusion, et 35 mg pro die en 
suppositoires. 

Le résultat est spectaculaire. En 48 heures les troubles végétatifs cédent sans 
toutefois encore le retour a la conscience et l'état local est véritablement transformé. 
Le volet s‘affaisse, la suppuration se tarit, la cicatrice devient nette et propre. 
Progressivement l’amélioration se poursuit, l'état général s’améliore et l'hémiplégie 
régresse, le retour a la conscience est trés long et l'état confusionnel persiste encore 
pendant 2 mois. 

Le 7 mai 1954, le malade quitte la clinique en excellent état, la cicatrice cutanée 
est obtenue a peu prés complétement sur un volet revenu en situation normale, 
l’examen neurologique est négatif, la conscience a reparu, mais l'état psychique n'est 
pas encore complétement stabilisé. 

Des nouvelles récentes soulignent la récupération compléte physique et psychique, 
il ne persiste qu'un petit foyer d’ostéite du volet. 

Néanmoins le traitement chimiothérapique, sur les conseils du Dt Fouquet, est 
encore suivi a des doses progressivement dégressives. 


En résumé, il s’agit d'un cas d’encéphalite tuberculeuse diffuse avec trois aliceés 
encapsulés, survenant comme complication d’une primo-infection tuberculeuse de 
l'adulte s’étant manifestée par une typho-bacillose initiale. Il est certain que cette 
encéphalite suppurée a évolué d’abord a bas bruit sous le couvert d'une thérapeutique 
par la streptomycine, insuffisante. Le malade nous est parvenu aprés 3 mois d’évo- 
lution dans un état de cachexie extréme avec signes encéphaliques faisant suspecter 
un abeés d’origine inconnue. La thérapeutique chirurgicale ne procura qu'une amé- 
lioration passagére malgré l’ablation des trois abcés. C’est la chimiothérapie qui 
ressuscita véritablement le malade et permit la guérison actuelle. La chimiothérapie 
exclusive prouve ici une fois de plus en dehors de toute thérapeutique par la strepto- 
mycine son efficacité. Cette forme d’encéphalite tuberculeuse abcédée est vraisem- 
blablement d'une excessive rareté, car nos recherches dans la littérature et les rensei- 
gnements pris auprés des spécialistes les plus qualifiés ne nous ont pas permis d’en 
retrouver une publication antérieure. 


Etat de mal comitial grave. Découverte opératoire d'un angiome. 
Opération. Guérison, par MM. M. Rouzaup, J. GUILLAUME eft 
M™e Y. Mazars. 


A plusieurs reprises l'un de nous a rapporté ici méme les résultats obtenus par de 
excisions corticales sous contréle corticographique dans le traitement d’états de mal 
gravissimes ; les lésions observées jusqu’a présent, dans nos cas, ont été de nature ci- 
catricielle ou inflammatoire et, accessoirement, tumorale. La découverte d’un ané- 
vrysme cirsoide cortical au cours d’une intervention pour état de mal incoercible nous 
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asemblé devoir étre mentionnée en raison des particularités diagnostiques et théra- 
peutiques propres a ce cas. 


M. B..., agé de 25 ans, est vu pour la premiére fois le 9 janvier 1954 par l'un 
de nous: il présente depuis trois jours des crises convulsives facio-brachiales droites 
survenant toutes les quinze ou vingt minutes ; on apprend, par la famille, que le 
malade a une longue histoire pathologique: 4l’age de quatre ans, un épisode fébrile 
avec raideur de la nuque, convulsions et aphasie est suivi d’une hémiplégie droite ; 
celle-ci a régressé en partie tout en laissant persister une hémiparésie droite et une 





asymétrie corporelle discréte. 
\ l'age de quatorze ans, sont apparues des crises convulsives de type Jacksonien 
moteur droit, survenant a des intervalles de six mois 4 un an ; aucune médication 
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suivie n’a été instituée. La fréquence de ces crises a un peu augmenté au cours de la 
derniére année mais cette augmentation n’a jamais été telle qu'elle fasse craindre 
l'apparition d’un état de mal. Un état infectieux de type grippal survenu 4 la fin du 

iis de décembre 1953 n‘a pas entrainé de recrudescence des crises, mais un épisode 
délirant imprécis. 

Il paraissait done s’agir d'un malade porteur d'une hémiplégie cérébrale infantile 
séquelle d’encéphalopathie installée au cours de la quatriéme année et entré dans un 

état de mal » focal cortical, spontanément ou au décours d’un épisode infectieux. 
Un électroencéphalogramme pratiqué d’urgence montre de profondes altérations 
unilatérales & gauche, dans la région frontale basse. 

Le gardénal sodique, le somniféne intraveineux, le chloral intraveineux adminis- 
trés durant trois jours, restent sans effet sur la fréquence des crises ; des troubles 
végétatifs graves commencent alors a apparaitre, ce qui conduit 4 administrer, par 
24 heures, sous forme de perfusions lentes, 100 mg de chlorpromazine, deux cents 
centimetres cubes de novocaine a un pour cent, ainsi que cent centimétres cubes de 
sulfate de magnésie a 15 p. 100, quarante centigrammes de gardénal sodique et deux 
ampoules de somniféne injectable. Les crises s’espacent un peu mais surviennent 
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encore toutes les heures environ. Pendant les dix jours suivants, malgré la continua- 
tion de ce traitement, la fréquence des crises ne se modifie pas notablement ; par 
contre, si celles-ci paraissent moins violentes, elles prennent un caractére douloureux 
trés marqué. Une ponction lombaire pratiquée dans un but thérapeutique est restée 
sans effet et le liquide céphalo-rachidien est normal. C’est dans ces conditions que le 
malade est transféré dans le service de neurochirurgie de la Salpétriére le 22 jan- 
vier 1954. 

A ce moment, les crises sont 4 nouveau plus fréquentes, elles surviennent toutes 
les 10 minutes environ, débutant par des clonies labiales ou palpébrales droites, sui- 
vies de clonies brachiales et inconstamment de clonies du membre inférieur. Il n’y 
a pas de perte compléte de la conscience, mais une dysarthrie persiste plusieurs mi- 
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Malgré la répétition des accés & des intervalles si courts qu’ils empéchent toute 
tentative d’alimentation, le malade ne présente pas de fiévre, son pouls est régulier, 
et reprend rapidement un rythme normal ; la tension artérielle se maintient a 12-6. 

Malgré l’absence de signes végétatifs immédiatement alarmants, le caractére 
rebelle et sans tendance a l’amélioration aprés deux semaines de cet état Jacksonien 
fait envisager une excision corticale sous contréle corticographique et méme une hé- 
misphérectomie plus ou moins compléte, étant donné qu'il parait s’agir d'une encé- 
phalopathie cicatricielle. 

Or l’électroencéphalogramme montre que les crises débutent par une hypersyn- 
chro nie rapide localisée & une région limitée par les électrodes T1, F3 et C3, c’est- 
a-dire a la région frontale basse & gauche ; lhypersynchronie s’étend peu a peu au 
cours de la crise. 

En dehors des crises, il appara;t une désorganisation totale et diffuse au niveau 
de lhémisphére gauche avec des altérations prédominant dans la région temporale 
antérieure. I] existe donc un foyer épileptogéne frontal bas, 4 gauche (fig. 1). 

L’intervention est pratiquée le 25 janvier 1954 (Dt J. Guillaume, les crises se suc- 
cédant toutes les trois minutes. Volet fronto-rolandique gauche. Repérage corticogra- 
phique transdural : on voit lhypersynchronie rythmique rapide naitre d’un point 
situé & 4 cm de la ligne médiane, un peu en avant de la scissure de Rolando, diffuser 
& partir de ce point et se propager en avant et en bas ou elle se termine (fig. 2). 

Ouverture de la dure-mére : on expose un volumineux angiome cortical (anévrysme 





SEANCE DU 1 JUILLET 1954 149 


cirsoide) s’étendant sur les deux tiers environ du lobe frontal, ne laissant visible 
que quelques plages cortex des parties antérieure et postérieure de la troisiéme 
frontale qui est hyperhémiée. 

La multiplicité des connexions vasculaires et l’extension de cet angiome le long 
de la faulx rendent a priori l’exérése de cette vaste plaque vasculaire assez aléatoire 
chez un malade en état de mal. On décide de procéder 4 une excision corticale sans 
chercher & la combiner a l’ablation de l’anévrysme artério-veineux. Pour cela on 
commence par lier trois gros pédicules vasculaires situés a la limite inférieure de 
l’'angiome et, a partir de ce point, on clive le paquet vasculaire en pratiquant une 
corticectomie qui s’arréte en arriére au sillon rolandique et porte essentiellement sur 
la deuxiéme circonvolution frontale. 
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L’angiome constitue alors une galette vasculaire pulsatile de sept centimétres de 
large sur cing de hauteur, articulée le long du sinus longitudinal supérieur et venant 
recouvrir la zone corticale réséquée. C’est sur cette surface cérébrale exposée que 
l'on fait un contréle corticographique : bien que les crises cloniques facio-bra- 
chiales aient disparu depuis 35 minutes, on voit naitre des décharges sous forme 
d’hypersynchronie rythmique rapide au niveau del’angle antéro-inférieur de la résec- 
tion, correspondant a la région ot se terminaient les crises en début d’intervention. 
On réséque une petite portion de F3 & ce niveau ; des décharges atténuées appa- 
raissent encore a ce niveau (fig. 3). 

Les suites opératoires ont été trés simples ; les crises disparues au cours de I’inter- 
vention n’ont pas réapparu. 

L’examen histologique du cortex résigné a montré une raréfaction cellulaire dif- 
fuse avec figures d’atrophie et de liquéfaction ganglionnaire ; une forte distension 
des vaisseaux méningés qui offrent un état presque angiomateux (I. Bertrand). 

Un électroencéphalogramme de contréle pratiqué le 10 février 1954, montre des 
altérations de type ondes lentes polymorphes au niveau de la région sylvienne gauche, 
mais sans aucune altération de type épileptique. 

Une artériographie pratiquée le 2-3-54 montre l’angiome dont les connexions vascu- 
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laires sont particuliérement riches le long de la faulx et qui continue a étre richement 
connecté avec le systéme veineux et artériel sylvien par son pdle inféro-externe. 

Le recul est, certes, insuffisant pour dire que ce malade est guéri de son épilepsic 
l’intervention a du moins mis fin a un état de mal rebelle, durant depuis dix-neuf jours 

Nous avons eu récemment des nouvelles de ce malade et, le 23 juin 1954, sa mére 
nous écrivait qu'il allait trés bien, qu’il ne souffrait plus du tout de la téte et qu‘il se 
servait bien de son bras droit. Il n’a eu qu'une petite crise trés minime depuis son 
intervention du 25 janvier 1954. 

Le diagnostic d’angiome a été une découverte opératoire et cela est diien part iculier 
au fait qu'on s est abstenu volontairement de pratiquer une artériographie chez c« 
malade fatigué. Par ailleurs, cliniquement, cette longue histoire d’hémiplégie céré- 
brale infantile remontant a l’Age de quatre ans n’évoquait pas directement lidé 
d’angiome. Le début des accidents au cours de la premiere décade de la vie est con- 
sidéré comme exceptionnel dans |’évolution des anévrysmes artérioveineux, ainsi 
que le soulignent les statistiques de Dandy, d’Olivecrona et Ruves. 

Nous devons cependant signaler que notre serie personnelle comprend au moms 
deux cas d’angiomes corticaux accusant des troubles moteurs et des crises convulsives 
depuis la premiére enfance. 

La fréquence des manifestations convulsives dans I’histoire clinique des anévrysmes 
artério-veineux corticaux (anévrysmes cirsoides) est bien connue et, de ce fait, les 
crises d’épilepsie constituent pour la moitié des cas environ le symptome initial 
(Olivecrona et Ruves). I] n’est pas exceptionnel, qu’au cours de la période plus ou 
moins marquée cliniquement par des crises, un état de mal survienne, sans relation 
habituellement avec une hémorragie sous-arachnoidienne ; par contre, l’installation 
d’un état de mal aussi rebelle nous parait étre un fait tout a fait exceptionnel. 

I] est done nécessaire d’envisager la | ossibilité d’anév rysme ¢ irsoide cortical dans 
le cas d’épilepsic focale corticale avec ou sans état de mal, au méme titre que ce lle 
de lésions cicatricielles ou inflammatoires et de recourir a une artériographie dans 
ces cas. 

Au point de vue chirurgical, nous avons délibérément laissé de cété l'angiome po 
n’envisager que la résection du cortex responsable des crises. Nous sommes en dr 
de penser que cette intervention remplit plus directement le but recherché, qui est 
suppression des crises, que ne le ferait l’ablation de l’angiome. L’état du malade 
imposait de réduire l’intervention au minimum et, en l‘absence de la notion d’hémor- 
ragies méningées antérieures, le paquet angiomateux a été laissé délibérément ¢ 


place. 


Abcés cérébraux multiples dus a une espéce inhabituelle de No- 
cardia, par MM. Testarp, Marmor, J. Gacues et J. Le Beat 
(Parait en mémoire original.) 
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ASSEMBLEE GENERALE DU 1° JUILLET 1954 


Vembres présents : MM, ALAJovANINE, BARRE, Baupourn, BEHAGUE, BourRGuT- 
GNon, CHRISTOPHE, Darquiger, Daum, DerEeux, Drocuret, Grosstornp, GRUNER, 
GuiLitarn, GuiLLAuME, GuILty, Hacuenav, Hecaen, Kiprer, Kisser, Kress, Le 
Beau, Lerespvre, MAnouprau, Matruirev, Messtwy, Motuaret, NAyrac, Peron, 
Perit-DuTarLus, M™e Popp-Voctr, RisapgEau-DuMas, ScHwos, SiGWALD, M™®¢ Sor- 

-Desertne, TARDIEV, THEVENARD, ANDRE THomas, THuREL, TouRNAY. 


Modifications apportées au réglement. 


nn projet de modification du réglement a été soumis au vote de |’ Assemblée géné- 
La modification suivante est adoptée a4 une majorité de 32 voix contre une. 


L’article 10 du réglement antérieurement rédigé ainsi : « Le nombre maximum des 


Membres titulaires est fixé & cinquante, dont quinze doivent ne pas habiter 


la région parisienne 


devient le suivant : « Le nombre maximum des 


Membres titulaires est fixé A soixante, dont vingt-cinq doivent ne pas habiter 


sla region parisiel ne. 


Grace a cette modification dix neuvelles places de titulaires sont réservées aux 
rologistes provinclaux 


ssemblée décide de pourvoir 4 ces nominations a raison de 2 places par an. 


Candidatures nouvelles. 


A la date du 1? juin 1954, les candidatures nouvelles suivantes ont été regues par 
Secrétaire général : 


M. Jean Pecker présenté par MM. ALAsJovANINE et Petit-DuTAILLIs 

M. Nenuit présenté par MM. ALasovaNINE et MoLLAReT. 

M.S. Trerrry présenté par MM. Tournay et HaGuenav. 

\l. LAprEsLE présenté par MM. Garcin et Rougues. 

\l. Bouyevss présenté par MM. A. THomas et HAGUENAU. 

M. ArNouLp (de Nancy) présenté par MM. Turésavurt et Kissen. 

M. R. Laron (de Montpellier) présenté par MM. ALAJoUANINE et MoreEav. 


La candidature de M. Durupt est renouvelée. 


Commission des candidatures. 


L’assemblée désigne pour faire partie de la commission des candidatures : 
MIM. Barrt, ALAJOUANINE, RipapEAU-Dumas, GrosstorD, et BoNDUELLE. 
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Exposé de M. Béhague concernant la gestion des fonds mis A la 
disposition du comité pour la célébration du centenaire du 
P Pierre-Marie. 


MessIEURS, 


Nous venons vous rendre compte de la gestion des fonds mis a la disposition du 
Comité pour la célébration du centenaire de la naissance du Pt Prerre-Marire. 


A lactif, grace a la générosité des éléves de notre Maitre 





nous devons inscrire ......... ‘ iar te hie ticab i ele . 332.000 — fr. 
auxquels il faut ajouter la donation de la Société Francaise de 

Neurologie .. Oe Phe Seater ween ieee 200 . 000 
soit au total une somme de . ey ee ee 532.000 


Les dépenses ont été les suivantes : 





Papeterie, Affranchissements organisation des manifestations ; 12.480 
Plaque de bronze apposée & l’'Hospice de Bicétre et médailles .. . 91.750 
Partie de la Revue, numéro spécial.. . . ad aaa ive 125.138 
Frais de banque et agios ... Sears Ke ee ae 1.338 

Soit un total de .... a ee ee eee 230.706 


A retirer des recettes de 532.000 fr., ce qui laisse un solde cré- 
diteur de ... Leite ater eae ; ety BRANT pe 301.294 » 


Dans ces conditions, M. le P? Guillain et moi-méme vous proposons de clore les 
comptes en rendant a la Société Francaise de Neurologie les 200.000 fr. qui avalent 
été donnés d’une part et en attribuant les 101.294 fr. restants aux fonds du prix 
Pierre-Marie dont les arrérages seront ainsi doublés. 


Rapport financier pour l’exercice 1953. 
par M™e Je Dt Sorret-DeJserine, Trésoriére. 
I CoMPTE DE LA SOCIETE FRANCAISE DE NEUROLOGIE. 
Recettes. 


Solde créditeur au 31 décembre 1952 


Montant des coupons encaissés en 1953..........0 00.0 cc ce ceee 3.485 
Cotisations de 1953 et récupération de clichés aaa piudedicianie's 793 . 367 
Reliquat de la subvention versée au Congrés International de 

I OP oo wine kd wwe env Nawknweendue ee 488.574 
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De pe nses,. 














Frais de secrétariat et de bureau. 95.512 » 
Frais de secrétariat (D"* Sigwald) ; sl 9.910 » 
Frais du secrétariat du Dt Guilly . : 6.000 
Contribution de la Société Francaise de Neurologie au Congres 
International de Lisbonne 1953 . tas 58.270 
Factures de la Librairie Masson 1952 ‘ 401.871 
Impots 1953 . 440 » 
Couronne du Pt Laignel-Lavastine ; 9 000 
Love! et chauffage 1953 — 19.730 
Frais de banque et allocations diverses a 5.480 
535.863 » 
Recettes. 2.024.511 
Dé pe nses 535.863 
Solde créditeur au 31-12-1953 . so anil 1.488 .648 
II CoMPTE DES FONDS DONNES OU LEGUES A LA SocréTé FRANCAIS! 
DI NEUROLOGIE. 
A. Fonds Babinski 
Compte créditeur au 31 décembre 1952 : oe 5.278 
Coupons encaisses en 1953. . semen ‘ ; cice 2.915 
8.193 
\ déduire frais bancaires = , See eee 369 
Solde créditeur au 31 décembre 1953................0 000 cc eee 7.824 » 
B Fonds ¢ harcot. 
Solde créditeur au 31 décembre 1952 ; 2.652 
Coupons encaissés en 1953 . a : . }. 500 
6.152 
\ déduire frais bancaires eianbnaand erick hie bare ieee een 337 
Solde créditeur au 31 décembre 1953 . : , - 5.815 
u,. Fonds Dejerine. 
Solde créditeur au 31 décembre 1952 ws ; jwen 13.476 
Coupons encalsses en 1953 ‘ ad a tae Terre ete 2.100 
15.576 
\ déduire frais bancaires ne Pe ae Ren ee 233 





de créditeur au 31 décembre 1953 ..............220e0eee 15.343 
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D. Fonds Sicard. 


Solde créditeur au 31 décembre 


Coupons encaissés en 1953 


\ déduire frais hancaires 
Solde créditeur au 31 décembre 


E. Fonds Pierre-Marie 


Solde créditeur au 31 décembre 
Coupons encaisses en 1953 

A déduire frais bancaires 
Solde créditeur au 31 décembre 


F. Monument Charcot 


Solde créditeur au 31 décembre 


( oupons encaisses ¢ 1953 


A déduire frais banecaires 


Solde créditeur au 31 décembre 
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FULTON (J. F.). Physiologie des lobes frontaux et du cervelet, étude expéri- 
mentale et clinique, un vol. in-8° raisin, 158 p., 48 fig., Masson et Ct édit., Paris 
1954, prix : 1.000. 

Inutile de dire quel régal représente pour les neurologistes francais cet ouvrage qu! 
neurophysiologiste a faites a l'Université de 


ssemble les conférences que lillustre 
Elles sont consacrées aux travaux qui 


Louvain, sous l’égide de la Fondation Francqui 
t été aeccomplis dans son laboratoire de l'Université de Yale sur ja physiologie du 
be mtal et du cervelet 

, on le sait, pour la compre 


Ces aires sont devenues aujourd'hui tres importantes 
nsion des processus mentaux dans les sphéres intellectuelles et émotionnelles. On 
trouve dans les lobes frontaux la représentation de plusieurs fonctions autonomes 

s centres qui réglent les mouvements du cceur, les vaisseaux capillaires, la pression 
sanguine, le tube digestif, certaines glandes endocrines. Ces fonctions sont intimement 
iées A Vexpression des émotions. On trouve d’autre part des représentations des fonc- 
tions intellectuelles qui se rapportent a l’aptitude d’apprendre et de se souvenir 

Les travaux de ces derniéres années démontrent qu’il existe une base anatomique 
pour la distinction des fonctions émotionnelles et intellectuelles. Quand les aires de 
écorce latérale des lobes frontaux sont extirpées, le singe, le babouin, et aussi le chim- 
panzé subissent un déficit dans leur faculté d’apprendre ; mais a la suite de lésions des 
structures médianes des lobes frontaux, il n’y a pas de modification de cette faculté ; 
ils subissent cependant des troubles dans leur comportement émotionnel 
Cette découverte est de trés grande importance pour les psychiatres et aussi pour les 


urochirurgiens qui opérent les lobes frontaux dans les cas de maladies mentales 
e sous la dénomination de psycho- 


est ensemble de ces interventions que l'on désigne 
Pour soulager le malade, dans un cas de démence précoce par exemple, les 


chirurgie 
voies importantes qui doivent étre sectionnées traversent le quadrant inféro-interne 
des lobes frontaux. Quand les voies de l’écorce latérale sont coupées, le malade éprouve 
un deficit intellectuel. I] est intéressant de noter que la méme section nerveuse que celle 
utilisée dans le traitement de la démence précoce est capable de supprimer la douleur 
intolérable qui a résisté a tous les autres moyens thérapeutiques 

Comme le dit exactement dans sa préface Alajouanine, l’auteur « allie en lui, de la 


facon la plus étroite et la plus harmonieuse, le savoir d’un grand neurophysiologist 
Il a fait précéder son étude d'une 


et erudition d’un savant historien de la médecine 
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préface historique sur l’évolution des méthodes pour l'étude des fonctions du cerveau, 
et présente en conclusion l’exposé de ce que la physiologie du systéme nerveux doit a 
l’ceuvre admirable de Sir Charles Sherrington. 

Puissent de nombreuses traversées de |’'Atlantique se répéter avec d’aussi fécondes 
contributions. P. MOLLARET. 


CALLEWAERT (H.). Graphologie et physiologie de l’écriture, un vol. in-&° écu, 
168 p., 30 pl., Nauwelaerts édit., Louvain 1954, prix : 90 F. B. 


Dans le domaine classique, mais si diversement exploité, de la graphologie, ce petit 
volume mérite une place a part. Pour le juger il faut bien comprendre que ce qui a 
inspiré le pensée de l’auteur, ancien président de la Société Belge de Neurologie et ti- 
tulaire en 1937 du prix Martin Hermann, correspond au premier chef a des préoccupa- 
tions médicales de valeur. I] est parti, en effet, d’anciennes tentatives de rééducation 
de la crampe des écrivains (dont un exemple figure a la planche V1) et surtout de re- 
cherches cinématographiques sur les mécanismes scripteurs, ceuz-ci expliquant les par- 
licularités individuelles des écrits de chacun sans qu’il faille recourir au caractére. La 
position de l’auteur est formelle: les modes scripteurs systématiquement décrits 
(planches NVII et suivantes) ne correspondent nullement a des types caracteriels 
Les mouvements scripteurs ne sont d’ailleurs nullement les équivalents des gestes qui 
encadrent la parole ou qui la remplacent dans la pantomime ou les films muets 

Aussi le but est-il a la fois pédagogique et social. C’est une tentative d’entraver la 
prétention de certains graphologues qui, chargés de juger des candidats a des emplois, 
risquent de faire d’innocentes victimes. 

C’est dans cette disposition d’esprit, qu'on lira la premiére partie consacrée a la 
physiologie de l’écriture, ou, aprés des notes historiques, sont successivement envisa- 
gés : la comparaison de |’écriture au tableau et sur papier, les commandes centrales, le 
mécanisme idéal d’une écriture rationnelle, les modes inscripteurs défectueux, le mode 
combiné, les modes cursifs, la coordination et ses défauts 

La seconde partie traite de la graphologie 4 la lumiére de la physiologie, en envisa- 
geant d’abord la psychophysiologie comparée du langage et de l’écriture (mécaniques 
et gestes), puis les lois de l’écriture et les méthodes d’investigation des graphologues, 
enfin ce que peut nous dévoiler l’écriture. 

Quatre pages de conclusions et 53 figures groupées en 30 planches hors texte com- 
plétent ce volume, qui a bénéficié d’une préface signée de grand cceur par Paul Cossa, 
et qui connaitra certainement un succés mérité. P. MOLLARET. 


HENRI ROGER. Actualités de Neuropsychiatrie (livre jubilaire), un vol. 
in-8° raisin, 316 p., 47 fig., Masson et C' édit., Paris 1954, prix : 2.000 fr. 


En hommage au grand neurologiste de l’école marseillaise, ses collégues, éléves et 
amis ont offert ce livre jubilaire, qui groupe en une riche couronne les trente et une 
études suivantes : 


J. Euziére : Les invalides moraux 40 ans apres. 

L. Rimbaud et P. Passouant Hystérie et électroencéphalographie. 

A. Porot : Le délire aigu 

J.-A. Barré (Strasbourg) : Propos sur la neurologie actuelle. 

L. van Bogaert et J. Radermecker (Anvers) : Sur l’histopathologie des lésions du sys- 
léme nerveux périphérique dans la leuco-encéphalite sclérosanle subaigué. 

P. van Gehuchten (Louvain 1 propos de 4 cas de tumeur du corps calleux. Le syn- 
drome du corps calleur 

J. Titeca, J. Aschlogh et L. Ectors (Bruxelles) : Découverte de tumeurs de petites di- 
mensions au cours de la cure chirurgicale des épilepsies focales | Réle prépondérani de 
Veélectrocorlicographie 

M. Minkowski (Zurich) : Sur quelques éléments généraux de morphologie et de patho- 
génie des malformations du systéme nerveux par suite de troubles d’occlusion et de fissures 
le long de la ligne médiane postérieure du corps, surtout de l’'anencéphalie et de l'amyélie. 

l Barraque! Ferré et ! Barraquer Bordas (Barcelone) : Elude anatomo-clinique 
d'un cas de forme périphérique du syndrome de Landry. 


J. Rodrigues Arias et G. Lamote de Grignon (Barcelone) : Contribucion al estudio del 
sindrome llamado de Marin-Amat | Fenemeno de Marcus-Gunn inverltido). 











- 


- 
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4. Subirana (Barcelone): Sur les bienjails éventuels de ceriaines maladies neurolo- 
giques 

Th. Alajouanine, J. Scherrer et L. Lecasble (Paris) : La Syncinésie-sursaut a déclen- 
chement auditif. 

1. Delay, L. Bertagna et A. Lauras (Paris): La corticothérapie surrénale (A. C. T. H 
el cortisone) et la psychiatrie. 

lL). Petit-Dutaillis et H. Fischgold (Paris : Quelques réjlerions sur l'évolution des mé- 
thodes d’exploration en neurochirurgie. 

4. Tournay (Paris) : Sur la maladie de Little. De la clinique a la physiopathologie 

P. Delmas-Marsalet (Bordeaux) : Conceplions nouvelles sur l'activité tonique du muscle 
sirie 

M. Riser et J. Géraud (Toulouse) : Les calcificalions intracraniennes. 

J. Dechaume et P. Wertheimer (Lyon) : Lipomes du corps calleuz. 

P. Nayrac (Lille) : Remarques séméiologiques sur un cas danarthrie. 

J. Dereux (Lille) : Névralgie jaciale el sclérose en plaques. 

P. Kissel, G. Arnould et L. Monlibert (Nancy) : L’encéphalite vaso-motrice oxycar 
honee 

P. Cossa et J. Duplay (Nice) : Sur la participation du cerveau 4 la maladie de Charco! 
Objectivation clinique). 

P. Gallais (Marseille) : Les séquelles épileptiques de l’encéphalile palustre. 

J. Sedan et P. Guillot (Marseille): L’angioscolome, test neuroclinique, psycho-soma 
lique el loxicométrique. 

1. Aymes (Marseille) : Formes frustes et formes compléltes de la maladie de Grisel. 

P. Mouren (Marseille) et G. Pitot (Nimes) : Considérations sur les scléroses latérales 
amyolrophiques. 

4. Cremieux, J. Pellegrin, J. Cain (Marseille): Jdée délirante de transformation cor 
porell 

1. Gastaut, A. et J. Roger et N. Lesevre (Marseille) : Etude psychométrique de l'épi- 
epsie en fonction des données électrocliniques. 

P. Guiraud (Paris) : Les traiis d union neuropsychiatrique. 

|.-E. Paillas, J. Boudouresques, J. Bonnal et R. Vigouroux (Marseille) : Les poussées 
évolulives dorigine hémorragique des adénomes de l’ hypophyse, 

Y. Poursines, P. Siméon, J. Alliez et J. Roger (Marseille) : Trois observations de 
iumeur frontale a expression psychiatrique initiale 


La qualité des signatures démontre suffisamment la valeur de !hommage rendu 
P. MOLLARET. 


GAUTIER (André). Les méningo-encéphalites lymphocytaires chez l'enfant, 


un vol. in-8° raisin, 172 p., Expansion Scient. Franc. édit., Paris 1954 


Interessante monographie, préfacée par RK. Debré et rédigée sous la direction du 
P' P. Gautier, titulaire de la clinique pédiatrique de Genéve 

L’etude des réactions inflammatoires aigués, a liquide clair et abactériennes, du 
nevraxe de l'enfant, débute par un rappel des critéres adoptes et un bref historique 

Le premier chapitre est consacré aux virus obligatoirement neutroropes (le 
terme obligatoire ne saurait nullement étre approuveé, étant donné qu'un sujet peut- 
étre sur mille contaminés par le virus poliomyélitique va extérioriser une atteinte ner- 
veuse). De la poliomyélite, sont retenues les formes méningées et les formes encépha- 
litiques (5 cas personnels). Le virus de Coxsackie reléverait d'une épidémiologie diffe- 
rente. Les encéphalites a virus sont rappelées quant a leur existence a létranger, 
quoiqu’un cas autochtone probable soit rapporté. L’herpés prend enfin place ici, avec 
une observation anatomo-clinique dramatique 

Le second chapitre est réservé aux virus considérés comme facultativement neuro- 
tropes, avee les oreillons comme chef de file, spécialement intéressants dans leurs 
formes sans parotidité (rappel de l’argumentation a utiliser). Le groupe arbitraire des 
Virus lymphotropes réunit la lymphocytose aigué de Carl Smith, la mononucléose in- 
ectieuse et Phépatite épidémique. Admettant la réalité de formes neuromeningees 
de la lymphoréticulose bénigne d’inoculation et rappelant que les méninges peuvent 
etre « léchées » par l’ornithose, la pneumonie atypique, la maladie de Nicolas-Favre et 
la conjonctivite 4 inclusions, l’auteur n’hésite pas a intégrer ici les miyagawalloses. Plus 
solide est la part reconnue aux rickettsioses, spécialement a la fiévre QO (maintenant 
dailleurs séparée des rickettsioses) et a la grippe. 





158 ANALYSES 


Un troisiéme chapitre s’efforce d'édifier les atteintes « toxiniennes » du névraxe, al- 
lant de la méningite « sympathique » par action a distance d’un foyer purulent, a la 
dysenterie bacillaire, a la coqueluche, a la diphtérie et méme a des formes bénignes de 
méningite tuberculeuse. 

Le quatriéme chapitre passe en revue les causes physiques et chimiques, les lepto- 
spiroses, pour aboutir au probléme des méningites lymphocytaires bénignes a virus 
9% observations), dont la chorio-méningite d’Armstrong est le prototype. 

La seconde partie de l’ouvrage s’attaque aux manifestations allergiques au niveau 
du systéme nerveux central. Viennent ensuite les complications de cet ordre observées 
iu cours des fiévres éruptives, dont l’identité histologique est soulignée. 

Sont alors discutés les cas particuliers des vaccinations antirabique, anti-amarile, 
anticoquelucheuse, et peut étre antityphoidique. Sont parallélement rappelés les tra. 
vaux experimentaux visant a reproduire chez l’animal des encéphalites périveineuses, 
l'auteur concluant a des phénoménes neuro-allergiques trés comparables. 

jonne bibliographie de 700 références. P. MOLLARE1 


DELMAS (J.) et DELMAS (A.). Voies et centres nerveux. Introduction sys- 
tématique a la neurologie, 4° é(lit., un vol. in-8° raisin, 218 p., 143 fig.. Masson 
et Cle édit., Paris 1954, prix : 1.150 fr 


Le succés des précédentes éditions de ce livre d’initiation montre a quel point il ré- 
pond a un besoin. Il s’adresse, dans un esprit nouveau, a tous ceux qui, sans notions 
prealables, désirent connaitre l’essentiel en cette matiére ; a ceux que rebute un exposé 
trop savant ou trop aride, au début dune initiation neurologique, et qui aspirent aussi 
bien & comprendre qu’a savoir. 

Rien n’est dit au cours de ces pages, qui ne trouve ses raisons dans un phénomene 
physiologique ou dans un syndrome pathologique. Toute érudition, tout luxe de notions 
inutiles ont été bannis. Seuls sont maintenus les détails a contenu physiopathologique 
apparent. 

Ilne s’agit pourtant pas d'un ouvrage de physiopathologie. En apportant quelque 
clarté dans la connaissance des données les plus ingrates, les auteurs ont voulu simple- 
ment faciliter /étude et intelligence des mécanismes nerveux. L’interdépendance des 
éléments constitutifs du névraxe est teile que, malgré sa complenxiteé, il doit étre concu 
comme un tout harmonieusement organise, occupant lune des premiéres places dans 
la vie normale et pathologique de lindividu. Ces considérations montrent assez que le 
livre n’est pas réservé aux seuls étudiants et débutants. L’esprit nouveau dans lequel il 
a été concu le désigne a l’attention du médecin et de tout esprit cultive 

La nouvelle edition a été non seulement revisée mais refondue. Une longue intro- 
duction expose les bases de la systématisation du systéme nerveux central. Ces données 
servent de clef a l'étude des centres et des voies. Pour chaque étage : médullaire, du 
trone cérébral et du cerveau, un méme plan est adopté : centres segmentaires, centres 
intersegmentaires et suprasegmentaires, voies d’association, grandes voies axtiales 

Parmi les chapitres qui ont fait objet d’une revision plus particuliére, indiquons 
lamoelle, le systéme réticulé, la couche optique, le rhinencéphale 

L’iconographie, toujours claire et schématique, a été en grande partie refaite et tres 
augmentée. C’est un précis qui, en raison de l’esprit dans leque! il a été concu, interesse 
autant le médecin que l’étudiant et connaitra auprés de l'un et l'autre le méme succes 
meritée P. MOLLARE’ 


MOSINGER (M.). Neuro-endocrinologie et neuro-ergonologie. Leur role 
en pathologie (Chocs, Inflammations Processus proliiératifs , Régénération, 
Grefies et Cancers ), un vol. in-8° jesus, 752 p., 974 fig., Masson et Ct édit., Paris 
et Coimbra 1954, prix : 3.500 fr. 


On connait les précédents ouvrages de |’auteur qui, avec G. Roussy, et seul ensuite, 
a cree une science de synthése : la neuro-endocrinologie et la neuro-ergonologie 
science qui est a la base d’une conception pathogénique d’ensemble de la médecine 


Ce nouvel ouvrage est consacré aux derniers développements de cette science et de 
la pathologie corrélative ou d’intégration. Dans la préface et la premiére partie de | ou- 
vrage, l'auteur donne une vue synthétique sur l’évolution de la medecine et de la bio- 
logie, les méthodes de la pathologie corrélative ou d’intégration, le systéme neuro- 
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ergonal et les corrélations entre le systéme nerveux et les différents types d’ergones (hor- 
mones, Vitamines, diastases, etc.). Dans une deuxiéme partie, il étudie le diencéphale, 
la région sous-thalamique, le complexe hypothalamo-hypophysaire et le systéme neuro- 
endocrinien en général, sous le point de vue anatomique, fonctionnel et expérimental. 

La troisiéme partie est consacrée a l'étude des différents types de chocs ou syndromes 
agressifs, uniques ou répétés (neurogénes, toxiques, infectieux, etc...), avec un grand 
développement accordé a la toxicologie, aux processus allergiques et au role du systéme 
nerveux et neuro-ergonal dans les syndromes inflammatoires, l’allergie, les processus 
prolifératifs, le cancer, la régénération et les greffes. L’auteur insiste sur l’importance 
des notions de neuro-ergonologie pour la thérapeutique et pour la recherche. 

Il rapporte aussi les résultats d’investigations sur les traitements neurogénes (ganglio- 
plegiques inclus) et hormonaux. Dans ces conclusions, il confronte sa conception d’en- 
semble qu'il croit la plus vaste encore proposée en médecine, avec les autres concep- 
tions modernes sur le choc ou les syndromes inflammatoires. Une table des matiéres 


détaillée facilite la lecture de louvrage P. MOLLARET. 


HERDNER (Robert). Traité technique de tomographie osseuse, un vol. in-5° 
raisin, 408 p., 338 fig., Masson et C'* édit., Paris 1954, prix cartonné : 4.600 fr. 

On ne saurait assez dire le mérite de cet ouvrage, travail d'un véritable pionnier 
ayant ceuvre seul pendant dix ans. 

L’ouvrage a été concu avant tout comme un livre de technique, destiné 4 permettre 
la realisation de coupes tomographiques osseuses aussi parfaites que possible de tout 
secteur interessant le médecin ou le chirurgien. I] se présente, avec ses 338 figures pour 
104 pages, comme un atlas de tomographie osseuse. Chaque figure — photos, radios 
et schemas originaux constitue par sa clarté comme par la qualité de sa reproduction, 
une veritable planche. 

Cette technique a été longuement décrite, avec ses minuties et ses contrdles. L’ins- 
trumentation fait objet d’une explication détaillée. Tous les accessoires qui ont permis 
présentés : dispositifs d’appui, diaphragmes, etc. ; les 


lobtention des coupes sont 
* sont de méme 


incidences, mise en place des malades, repére des plans de coupes, eté 
minutieusement exposees. 

Les indications ont été posées en termes anatomiques. Il ne s’agit pas en effet de pra- 
tiquer une coupe tomographique dans telle ou telle affection, mais d’étudier par la to- 
mographie une structure, un secteur ou un élément anatomique défini : que ce soit le 
canal optique, le trou déchiré antérieur, une cellule sinusale frontale de profil, une coupe 
cavaliere de l’atlas, les differents secteurs du rachis, du sternum, etc 

L’auteur a pu obtenir, pour toutes les régions étudiées, des coupes d'une rare qualité 
technique, qui serviront de « but» et d’ « image-étalon » pour ceux qui pratiquent la 
méthode ou utilisent ses résultats. Comme le dit dans sa préface le Professeur Petit- 
Dutaillis, « entre les mains du spécialiste, elle (la tomographie cranienne) devient une 
merveilleuse technique d’analyse, mais qui exige une intervention personnelle de l’opé- 
rateur, lequel “ fouille, oriente, disséque *’ en vue de découvrir la lésion 

Avec une technique poussée a un tel point de précision, les plus fines structures 
deviennent explorables et ne sauraient échapper a l’examen. Herdner arrive méme, 
dans certains domaines, 4 compleéter les données anatomiques classiques 

La nature méme d'une telle étude la destine 4 une audience multiple. Son caractére 
technique en fait un livre indispensable aux électroradiologistes de plus en plus solli- 
cites par la tomographie osseuse. Par son esprit anatomique, elle s’adresse aux ana- 
tomistes du crane qui y trouveront des notions qui revisent les notions admises jusqu’a 
ce jour par des études sur l’os sec. Par ses indications et ses résultats, l‘ouvrage sollicite 
attention des neurologues et neurochirurgiens qui y trouveront 229 pages consacrées 
au crane et a la face. 

Ine bonne bibliographie compléte ce volume de particuliére qualité. 
P. MOLLARET. 


XXIX* CONGRES FRANCAIS DE MEDECINE. L'hypertension artérielle 
neuro-hormonale, un vol. in-8° raisin, 312 p., avec fig., Masson et Ct édit., Paris 
1954, prix : 1.850 fr. 

Il est impossible de ne pas attirer l’attention des neurologistes sur l’intérét que pré- 
sente pour leur spécialité l'ensemble de la riche documentation réunie a l'occasion du 
dernier Congrés Francais de Médecine sur le domaine neuro-hormonal de cette ma- 
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ladie de toute la médecine qu’est ‘hypertension artérielle. La liste suivante des diffé- 
rentes contributions démontre la qualité de l’effort ici concentré : 


I. Les limites de Chypertension non pathologique et de U'hypertension maladie, par le 
professeur G. Giraud et H. Latour (Montpellier). 

Il. Hérédité de Uhypertension, par le professeur M. Mouquin (Paris). 

III. Les éléments de diagnostic et de traitement de hypertension endocrinienne, par 
G. Bickel et J. Odier (Genéve). 

IV. Mécanisme de hypertension rénale expérimentale chez le chien, par P. Govaerts 
et A. Verniory (Bruxelles 

V. Quelques notions sur la morphologie de UVinnervation vasculaire, par le professeur 
P. Masson (Montréal). 

VI. L’exploration artérioc apillaire chez Uhypertendu, par le professeur A. Lemaire, 
J. Leeper et E. Housset (Paris). 

VII. Les enseignements physiopathologiques de (hypertension expérimentale oblenue 
par le procédé de la déjreination, par le professeur H. Hermann (Lyon 

VIII. Hypertension expérimentale chronique du rat. Son intérét médical, par J. En- 
selme et J. Cottet (Paris). 

IX. Indications chirurgicales dans hypertension, par le professeur G. E. Cartier 
(Montréal). 

X. Résultats éloignés des sympathectomies élendues par hypertension artérielle, par P. 
Soulié, F. Joly, C. Gouygou et K. Caramanian (Paris). 

NI. Hypertension, lésions vasculaires et arthériosclérose, par A. Delaunay et H. Kauf- 
mann (Paris). 

XII. Pléthore et hypertension, par le professeur P. Broustet et J. Marty (Bordeaux), 

XIIL. Alimentation et hypertension, par le professeur P. Delore et E. Pommatau 
Lyon). P. MOLLARET. 


MAYOUX (R.) et MARTIN (H.). Infection tubo-tympanique et surdités la- 
byrinthiques, un vol. in-8° raisin, 158 p. et 169 fig., Masson et Cle édit., Paris 
1954, prix : 1.200 fr. 


La connaissance des lésions labyrinthiques importe en neurologie et toute acqui- 
sition dans leur domaine est d'un bénéfice général, surtout s’il s’agit de processus in- 
fectieux. Or, la muqueuse des voies aériennes supérieures est, plus que tout autre tissu, 
exposée aux agressions venues du dehors. Le voisinage de la caisse du tympan, dont la 
sépare seulement la membrane mince de la fenétre ronde, rend l’oreille interne parti- 
culiérement vulnérable. Or, la caisse est ouverte a toutes les infections venues du pha- 
rynx. D’ou la part importante des trés fréquentes lésions de la caisse du tympan dans 
Ja pathologie du labyrinthe. 

D’autre part, les lésions de l’oreille moyenne peuvent aussi favoriser la fixation sur 
le labyrinthe des germes ou des toxines en circulation dans le sang. Les auteurs enfin 
ont précédemment montré qu'une lésion unilatérale de la caisse peut, dans certaines 
conditions, retentir sur l’oreille opposée en abaissant la conduction osseuse et en dimi- 
nuant audition aérienne des sons aigus. 

Ce sont ces trois modes d’atteinte de loreille interne qui font l'objet de la présente 
monographie. 

Les auteurs les étudient d’abord sur des observations cliniques et des audiogrammes, 
Ils les démontrent ensuite expérimentalement a l'aide de méthodes nouvelles ou in- 
complétement expérimentées chez homme : le massage tubaire, les injections de sé- 
rum hypertonique et d’eau distillée, les injections de cocaine dans la caisse du tym- 
pan. L’expérimentation chez l‘animal confirme une partie de ces faits. Les incidences 
thérapeutiques sont enfin précisées 

Cet ouvrage de qualité fait un trés réel honneur a l’école lyonnaise. 

P. MOLLARET. 


Le Gérant : Georges MASSON. 





Dépét légal 1954. 4¢ trimestre. Ne 1940, Masson et C'‘® édit., Paris. 
Poitiers. — S. F. lL. L. et Imp, Mare Texier réunies. 
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